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Lista de abreviaturas 
FlA:   flúter auricular. 
AD:   aurícula derecha. 
ECG:   electrocardiograma. 
ICT:   istmo cavotricuspídeo. 
AV:   auriculoventricular. 
FibA:   fibrilación auricular. 
lpm:   latidos/minuto. 
AI:   aurícula izquierda. 
AMPc:   adenosinmonofosfato cíclico. 
LLR:   lower loop reentry. Flúter por reentrada inferior. 
ULR:   upper loop reentry. Flúter por reentrada superior. 
HTA:   hipertensión arterial. 
EPOC:   enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
FlA IC:   flúter auricular relacionado con fármacos antiarrítmicos. 
ms:   milisegundos. 
SF-36 :   Short Form 36. 
CVRS:   calidad de vida relacionada con la salud. 
MOS:   Medical Outcome Study. 
IQOLA:   International Quality of Life Assessment. 
CSF:   componente sumario físico. 
CSM:   componente sumario mental. 
DE:   desviación estándar. 
FF:   función física. 
RF:   rol físico. 
DC:   dolor corporal. 
SG:   salud general. 
VT:   vitalidad. 
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AS:   actividad social. 
RE:   rol emocional. 
SM:   salud mental. 
FE:   fracción de eyección. 
VI:   ventrículo izquierdo 
cfAD:   fracción de contracción de aurícula derecha. 
HTPo:   hipertensión pulmonar. 
T dec E:   tiempo de deceleración de la onda E. 
TRIV:   tiempo de relajación isovolumétrica. 
CV:   coeficiente de variación. 
IM:  insuficiencia mitral. 
IT:  insuficiencia tricúspide. 
TE:   tamaño de efecto. 
SRM:   media de respuesta estandarizada. 
DE:   desviación estándar. 
MID:   mínima diferencia importante. 
SEM:   error estándar de medida. 
MCID:   mínima diferencia clínicamente importante. 
OR:   odds ratio. 
IC:   intervalo de confianza. 
DTD:   diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo. 
DTS:   diámetro telesistólico de ventrículo izquierdo. 
dAI:   diámetro de aurícula izquierda. 
TIV:   tabique interventricular. 
PP:   pared posterior de ventrículo izquierdo. 
FC:   frecuencia cardíaca. 
IECA:   inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina. 
ARA II:   bloqueantes de los receptores de la angiotensina II. 
MESA:   The Marshfield Epidemiological Study Area. 
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I.  INTRODUCCIÓN 
I.a.  Introducción histórica. 
Poco después que Mines1 describiera el mecanismo de reentrada en anillos de tejido 
cardíaco en 1913, sir Thomas Lewis2 puso de manifiesto que un movimiento circular similar 
era responsable del flúter auricular (FlA) en perros y humanos. Concluyó que la onda de reen-
trada circulaba entre los orificios de las venas cavas. Sin embargo, la mayor parte del conoci-
miento actual sobre las barreras en el FlA se inició con los modelos animales y fueron 
Rosenblueth y García-Ramos3 los primeros en establecer la relación entre un modelo de blo-
queo funcional o anatómico fijo en la aurícula derecha (AD) y la inducción de FlA (Figura 
1A). Desarrollaron un modelo canino con una lesión por aplastamiento de los orificios de am-
bas cavas. Esta lesión producía una taquicardia auricular que era idéntica al FlA tanto en fre-
cuencia como en morfología. Cuando esta lesión se extendía lateralmente, la longitud de ciclo 
de la taquicardia se alargaba y cuando la lesión se extendía hacia el anillo tricúspide, se inte-
rrumpía la taquicardia. Este modelo ha sido la base de la mayoría de los modelos animales de 
experimentación posteriores y definieron la necesidad de existencia de barreras para mantener 
el FlA. Frame et al.4 utilizaron un modelo semejante al de Rosenblueth y García-Ramos pero 
desarrollaron una lesión en Y en la AD, entre los orificios de las venas cavas y una extensión 
lateral hacia la orejuela derecha (Figura 1B). El mapeo de activación de la taquicardia demos-
tró que la reentrada se producía alrededor del anillo tricúspide y no alrededor de la lesión. Sus 
trabajos evidenciaron la importancia de la existencia de dos barreras para que la taquicardia 
pueda ocurrir con una segunda barrera que actúa de protección para la reentrada principal de 
otras ondas de activación. En otro modelo experimental, Boineau et al.5 descubrieron una re-
entrada auricular espontánea en un perro con hipoplasia de la cresta terminal y atrofia de los 
músculos pectíneos. Desarrollaron un modelo animal de FlA basado en la ligadura de la cresta 
terminal, en el que la reentrada auricular tenía las mismas características que el FlA humano 
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(Figura 1D). De estos trabajos surgió la hipótesis del papel de la cresta terminal como barrera 
en el FlA humano.6 
Figura 1. Modelos experimentales 
A B
CD  
Modelos animales de Flúter auricular enfatizando en las barreras de conducción.  
A: Rosenblueth y García-Ramos utilizaron un modelo de lesión por aplastamiento entre la vena cava superior (SVC) y la 
vena cava inferior (IVC) (lesión 1). Añadiendo la lesión 2, la longitud del FlA no se modificaba. Sin embargo, al unir la lesión 
1 con la lesión 2 (lesión 3), la longitud del ciclo del FlA aumentaba. LA: left atrium; RA: right atrium. B: Frame utilizó un 
modelo que producía una lesión en Y, entre las venas cavas y con una extensión lateral hacia la orejuela derecha. C: Feld 
utilizó una lesión única en la pared lateral de aurícula derecha. D: Inoue, utilizó un modelo donde se ligaba la cresta terminal 
(CT). Modificado de Olgin et al. Conduction barriers in Human atrial flutter. J Cardiovasc Electrophysiol.1996; 7:1112-1126. 
Utilizando un mapeo endocárdico multielectrodo, Puech et al.7 describieron la activa-
ción de la pared septal de la AD en sentido caudocraneal y de la pared anterolateral en sentido 
craneocaudal en el FlA humano. Utilizando un mapeo epicárdico en dos pacientes con FlA, 
Klein et al.8 describieron que el ostium del seno coronario es el primer lugar de activación en 
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relación con la onda de FlA y confirmaron la activación secuencial en la AD descrita por 
Puech. Identificaron una zona de conducción crítica entre el ostium del seno coronario, la 
válvula tricúspide y la vena cava inferior. Oshansky et al.9-10, Cosío et al.11-12 y Feld et al.13-14 
confirmaron con mapeo endocárdico multielectrodo la rotación antihoraria del FlA típico. 
La técnica del encarrilamiento fue descrita en el FlA típico por Waldo.15 Esta técnica 
permite confirmar la naturaleza reentrante del FlA. Posteriormente, Okumura et al.16 descri-
bieron el encarrilamiento oculto que pone de manifiesto que la estimulación desde determina-
dos lugares produce encarrilamiento sin fusión en el electrocardiograma (ECG) de superficie. 
Se demostró encarrilamiento oculto desde la aurícula derecha baja y se observó que, el inter-
valo post estimulación, definido como el intervalo entre el último latido estimulado y el pri-
mer latido espontáneo, era igual al ciclo de la taquicardia. Estas últimas observaciones 
pusieron de manifiesto que esta localización en la AD baja, llamada istmo cavotricúspide 
(ICT) formaba parte del circuito del FlA. 
I.b.  Clasificación de las taquicardias auriculares. Nomenclatura. 
Las taquicardias auriculares regulares agrupan a un grupo de arritmias que se generan 
y se mantienen por el tejido auricular. En este grupo de arritmias se excluyen las taquicardias 
supraventriculares como la taquicardia por reentrada en el nodo auriculoventricular (AV), la 
taquicardia por reentrada AV utilizando una vía accesoria y la fibrilación auricular (FibA). 
Históricamente, las taquicardia auriculares regulares se han dividido en FlA y taquicardia au-
ricular atendiendo a criterios ECG como la frecuencia cardíaca y la presencia de una línea 
isoeléctrica entre las ondas P. Frecuencias auriculares superiores a 240 latidos/minuto (lpm) y 
ausencia de línea isoeléctrica entre las deflexiones auriculares fueron argumentos a favor del 
diagnóstico de FlA. 
Con el paso del tiempo, se observó que esta clasificación no era consistente con el me-
canismo de la arritmia en el estudio electrofisiológico y se propuso una nueva clasificación 
basada en el mecanismo de la arritmia auricular. Según ella, se clasificaron las taquicardias 
auriculares en focales y macroreentrantes (Figura 2).17, 18  
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Figura 2. Clasificación de las taquicardias auriculares 
 
  
I. b.1.  Taquicardias auriculares focales. 
Se caracterizan por un origen focal de la activación que se extiende de forma centrífu-
ga hacia ambas aurículas. La mayoría de los focos se localizan en la AD (63%), fundamen-
talmente en la cresta terminal y vecindad de anillo tricúspide, mientras en la aurícula 
izquierda (AI) se localizan el 37%, fundamentalmente en las venas pulmonares y vecindad de 
anillo mitral. El seno coronario, orejuelas y septum interauricular están implicados menos 
frecuentemente. La mayoría son paroxísticas y tienen un buen pronóstico. En 10-15% ocurren 
durante más del 50% del día y se denominan incesantes. Son estos casos los que pueden pro-
ducir una taquicardiomiopatía que se define como una depresión de la función sistólica ven-
tricular izquierda reversible inducida por la taquicardia. Pueden verse taquicardias focales 
tanto en pacientes con cardiopatía estructural como en ausencia de ella. Se han observado 






● Flúter auricular derecho 
∗ Flúter auricular dependiente del istmo  
cavotricuspídeo 
- Típico o antihorario 
- Típico reverso u horario 
- Reentrada de doble onda19 
- Reentrada inferior (lower loop reentry) 
- Reentrada intraístmica 
∗ Flúter auricular no dependiente del istmo  
cavotricuspídeo 
- Reentrada de la pared libre derecha 
- Incisional 
- Reentrada superior (upper loop reentry) 
● Flúter auricular izquierdo 
- Perimitral 
- En relación con venas pulmonares 
- Septal 
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Los mecanismos electrofisiológicos de las taquicardias focales20 incluyen alteración 
del automatismo, actividad desencadenada y microreentrada. Las taquicardias automáticas 
ocurren por un aumento en la velocidad de despolarización diastólica durante la fase 4 del 
potencial de acción con una mayor frecuencia de disparo que las células marcapasos. Las ta-
quicardias por actividad desencadenada son responsables de la mayoría de las taquicardias 
focales. Se deben a la presencia de postpotenciales que generan nuevos potenciales de acción 
propagados. Estos postpotenciales pueden ocurrir durante la fase de plateau (postpotenciales 
precoces) o en la fase 4 del potencial de acción (postpotenciales tardíos). Las taquicardias por 
microreentrada se deben a un circuito muy pequeño que es capaz de sostener una arritmia 
reentrante y cuyo tamaño está por debajo de la capacidad de resolución de los sistemas de 
mapeo  actuales.  
Las taquicardias auriculares focales habitualmente presentan una frecuencia auricular 
entre 100 y 250 lpm pero ocasionalmente pueden llegar hasta 300 lpm. Suelen tener una línea 
isoeléctrica entre las ondas P, sin embargo su presencia no excluye la macroreentrada auricu-
lar como mecanismo. Por otra parte, si la taquicardia focal es muy rápida puede desaparecer la 
línea isoeléctrica entre las ondas P. La polaridad de la onda P ayuda a determinar el sitio de 
origen de la taquicardia. Ondas P positivas en derivaciones inferiores indican un origen cra-
neal de la taquicardia dentro de la aurícula y sugiere como focos la cresta terminal o las venas 
pulmonares. Ondas P negativas en derivaciones inferiores indican un origen caudal de la ta-
quicardia dentro de la aurícula y sugieren el seno coronario o estructuras posteriores del anillo 
AV como focos de la taquicardia. Ondas P negativas en derivación I y aVL u ondas P positi-
vas en V1 sugieren un origen izquierdo del foco. Ondas P negativas en V1 sugieren un origen 
derecho del foco de la taquicardia. La frecuencia de la aurícula suele ser regular, sin embargo, 
en las taquicardias automáticas se puede observar un aumento progresivo en la frecuencia al 
inicio de la taquicardia (fenómeno de calentamiento) y un descenso progresivo en la termina-
ción de la taquicardia (fenómeno de enfriamiento). Según la frecuencia de la taquicardia auri-
cular y el grado de conducción del nodo AV, la conducción puede ser 1:1 o puede observarse 
bloqueo en la conducción AV.  
La utilización de adenosina intravenosa ayuda al diagnóstico diferencial del mecanis-
mo subyacente de la taquicardia. La adenosina tiene propiedades antiadrenérgicas en el tejido 
miocárdico al reducir la concentración de adenosin monofosfato cíclico (AMPc), lo que pro-
duce una inhibición de las corrientes iónicas de entrada de calcio. Arritmias debidas a activi-
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dad desencadenada habitualmente se terminan con adenosina mientras que arritmias debidas a 
alteraciones en el automatismo sólo se suprimen transitoriamente con adenosina. Ambos son 
mecanismos mediados por AMPc (Figura 3). La sensibilidad de las taquicardias auriculares a 
adenosina identifica aquellas con origen focal con una alta sensibilidad y especificidad, ya 
que las macroreentradas habitualmente son insensibles a adenosina. Sin embargo, existe una 
minoría de taquicardias auriculares focales insensibles a adenosina. Recientemente se ha de-
mostrado que este grupo de taquicardias auriculares focales insensibles a adenosina tiene un 
mecanismo de microreentrada.21 La sensibilidad de la taquicardia auricular a la adenosina 
implica un mecanismo de actividad desencadenada o alteración del automatismo con una sen-
sibilidad del 95% y especificidad del 96% mientras que la insensibilidad a adenosina implica 
un mecanismo de micro o macroreentrada.  
Figura 3. Clasificación de las taquicardias auriculares según mecanismo y respuesta a adenosina y a 
estimulación eléctrica programada 
  
ND: Datos no disponibles.  
El estudio electrofisiológico permite identificar el mecanismo de la taquicardia auricu-
lar y localizar el origen de las taquicardias focales. Las taquicardias automáticas no se inician 
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estimulación a altas frecuencias. La administración de isoproterenol intravenoso puede iniciar 
las taquicardias automáticas. Las taquicardias auriculares mediadas por actividad desencade-
nada se inician y terminan de forma reproducible con estimulación eléctrica programada y 
pueden desencadenarse con la administración de isoproterenol intravenoso. Las taquicardias 
auriculares focales por microreentrada y también las macroreentrantes se inician y terminan 
con estimulación eléctrica programada.  
I.b.2.  Taquicardias auriculares por macroreentrada. 
De acuerdo con la nueva nomenclatura, el FlA es un tipo de taquicardia por macro-
reentrada auricular. Se clasifica en típico cuando el circuito se localiza en la AD y el ICT 
forma parte del mismo13 y atípico cuando el circuito es independiente del ICT. 
Los factores de riesgo para FlA tanto típico como atípico son los mismos que para la 
FibA. Se observa más frecuentemente en pacientes con hipertensión o cardiopatía estructural aun-
que se pueden ver en pacientes sin cardiopatía. La mayoría de las macroreentradas auriculares 
precisan de un obstáculo a la conducción que puede estar formado por estructuras anatómicas 
normales como los orificios de las venas cavas, los anillos de las válvulas mitral y tricúspide, o 
bien estructuras anormales como cicatrices quirúrgicas o no quirúrgicas. Estas barreras de con-
ducción pueden ser fijas, funcionales o ambas.22 La etiología de una cicatriz auricular no quirúrgi-
ca implica habitualmente la existencia de hipertensión auricular y activación neurohumoral que 
produce fibrosis intersticial. La fibrosis conlleva una disminución de la velocidad de conducción y 
bloqueo. En la AI, en ausencia de cirugía cardíaca o ablación previa, la macroreentrada que se 
establece es debida a la presencia de áreas de cicatriz no uniformes debidas a una miopatía auricu-
lar. En respuesta a estímulos auriculares prematuros se establece un área de bloqueo funcional que 
sustenta el mecanismo de reentrada. Es posible que en el FlA típico cuyo circuito anatómico está 
bastante bien establecido, sea necesaria la FibA como un precursor necesario para crear una línea 
de bloqueo funcional entre ambas venas cavas, que resulta crítica para el mantenimiento de la 
arritmia. La presencia de gaps o huecos de conducción dentro de las líneas funcionales de bloqueo 
permiten la aparición de FlA atípicos. Es posible que las líneas de bloqueo fijas y funcionales de 
forma aislada no sean suficientemente largas para producir reentradas pero en conjunto propor-
cionan una longitud crítica para mantener la macroreentrada. La clasificación de las macroreen-
tradas se indica en la figura 2. 
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El FlA típico es la forma más frecuente de macroreentrada auricular. Se caracteriza 
por una reentrada alrededor del anillo tricúspide que gira en sentido antihorario cuando se 
visualiza el anillo tricúspide en posición oblicua anterior izquierda. El FlA típico reverso uti-
liza el mismo circuito de reentrada alrededor del anillo tricúspide pero el sentido del giro es 
horario en proyección oblicua anterior izquierda. Es menos frecuente que el FlA típico y en 
ambos, forma parte del circuito un área estrecha entre la válvula tricúspide y la vena cava in-
ferior que se denomina ICT. La cresta terminal, que se extiende entre ambas venas cava, for-
ma una línea de bloqueo imprescindible para el mantenimiento del FlA (Figura 4).  
El FlA típico tiene una frecuencia de 250-350 lpm. En la mayoría de los casos no exis-
te línea isoeléctrica entre las ondas de flúter pero tal y como se ha comentado anteriormente, 
éste no es un criterio fiable para hacer el diagnóstico diferencial entre las taquicardias focales 
y macroreentrantes. Las características ECG del FlA son la presencia de ondas de flúter nega-
tivas en derivaciones inferiores y positivas en V1 con el patrón característico denominado en 
“dientes de sierra” (Figura 5). El FlA típico reverso se caracteriza por ondas de flúter positi-
vas en derivaciones inferiores y negativas en V1 (Figura 6). El clásico patrón en “dientes de 
sierra” es altamente específico para el FlA típico pero, en algunas ocasiones, otras formas de 
FlA derecho o izquierdo pueden presentar una morfología que imita el FlA típico. Así, la con-
firmación de un FlA típico o típico reverso se realiza en el mapeo intracavitario durante el 
estudio electrofisiológico.  
Figura 4. Macroreentrada del Flúter auricular  típico y del Flúter auricular típico reverso 
 A       B 
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Esquema (página anterior) .- En proyección oblicua anterior izquierda la válvula tricúspide (VT) se observa como la esfera de un reloj. A.  En 
el FlA típico, la onda de activación sube por el septo (activación caudocraneal) y baja por la pared anterolateral de aurícula derecha (activación 
craneocaudal). Se indican las barreras anatómicas que constituyen el circuito (VCS: vena cava superior, VCI: vena cava inferior, CT: Cresta 
terminal, VE: Válvula de Eustaquio y su continuación con el ribete de Eustaquio y SC. Seno coronario). B. En el FlA típico reverso la onda de 
activación recorre el mismo circuito pero en sentido inverso; sube por la pared anterolateral (activación caudocraneal) y baja por la pared septal 
(activación craneocaudal). En ambos, el ICT actúa como lugar de conducción lenta del circuito (línea ondulante inferior).  
Registro de activación eléctrica auricular.- Se muestran los electrogramas intracavitarios de la macroreentrada del FlA típico A y del 
FlA típico reverso B. En el FlA típico, la secuencia de activación auricular sube por el septo (CSp precede a electrograma de His, ver 
flecha) y baja por la cara anterolateral de AD (Halo P precede a Halo D, ver flecha). De ahí, a través del ICT (ver flecha y electrograma de 
catéter de ablación, RFA D) pasa de nuevo al septo auricular donde cierra el circuito. El seno coronario se activa desde la región más 
proximal a la región más distal. En el FlA típico reverso, la secuencia es la contraria. La activación sube por la cara anterolateral (Halo D 
precede a Halo P, ver flecha), y baja por el septo auricular (His precede a CS p, ver flecha) alcanzando el ICT (RFA D) que cierra el 
circuito. El seno coronario se activa desde proximal a distal. 
Abreviaturas: Halo: catéter duodecapolar  de mapeo de  la AD. CS: Catéter decapolar de mapeo del seno coronario. His: Catéter tetrapo-
lar de mapeo del área del His. RF: Catéter de ablación situado en el ICT. D: Distal. P: Proximal.  
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El FlA por reentrada inferior o lower loop reentry (LLR)23-25 es una forma de FlA depen-
diente del ICT en que el circuito se establece alrededor de la vena cava inferior debido a un gap o 
hueco en la parte más inferior de la cresta terminal. La parte superior de la AD no participa en el 
circuito. Su tratamiento es la ablación del ICT al igual que el FlA típico (Figura 7). 
Figura 5. ECG de Flúter auricular típico 
 
Se observan las ondas de flúter negativas en derivaciones inferiores con componente final positivo (flechas negras) y positi-
vas en V1 (flechas rojas).  
Figura 6. ECG Flúter auricular típico reverso 
 
Se observan las ondas de flúter positivas en cara inferior (flechas negras) y negativas en V1 (flechas rojas). 
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Figura 7. Flúter Auricular por reentrada inferior (LLR) 
A B  
A. ECG de 12 derivaciones de un FlA típico antihorario. B.- ECG de 12 derivaciones de FlA por reentrada inferior (LLR): Se 
observa en el ECG una disminución de las fuerzas terminales positivas en derivaciones inferiores (flechas) y V1 con positi-
vidad de menor voltaje respecto al FlA típico antihorario. A la derecha se observa un diagrama con el gap o hueco en la 
cresta terminal (asterisco) estableciendo el circuito de reentrada inferior y colisión de la activación (\\) que sube por el septo 
y por la pared lateral alta en la región superior y lateral de aurícula derecha . El diagnóstico diferencial requiere el mapeo 
intracavitario de la AD para comprobar la secuencia de activación auricular. SVC: vena cava superior. IVC: vena cava 
inferior. CT: cresta terminal. Modificado de Bochoeyer et al. Circulation 2003;108:60-66. 
La reentrada intraístmica18 es una forma recientemente descrita de reentrada con un 
circuito delimitado por el istmo septal y el ostium del seno coronario. La parte más lateral del 
ICT no participa en el circuito. Su tratamiento es la ablacion del ICT en su parte más medial.  
El FlA de la pared libre de la AD24,26-28 es una forma de FlA atípico no dependiente 
del ICT que se observa tanto en pacientes con cardiopatía estructural como sin ella. Puede ser 
un ritmo estable o puede interconvertirse con FlA típico o coexistir ambos (doble reentrada) 
(Figura 8).29 El circuito de reentrada es alrededor de una línea de bloqueo en la AD lateral 
diferente a la cresta terminal creando un pasillo entre ambas estructuras. La línea de bloqueo 
suele ser funcional y relacionada con la frecuencia cardíaca. Se ha descrito tanto rotación 
horaria como antihoraria alrededor de la línea de bloqueo. Hay que hacer el diagnóstico dife-
rencial de esta forma de FlA atípico con los FlA incisionales debido a cirugía cardíaca previa.  
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Figura 8. Doble Flúter Auricular derecho  
A   
 
A.-Visión oblicua anterior derecha de sistema de mapeo electroanatómico (CARTO)®. Se observa una cicatriz (región gris) 
en pared anterolateral derecha y una macroreentrada a su alrededor que gira en sentido horario (zona más precoz codifica-
da en color rojo y más tardía codificada en color morado).  
B. 
 
B.-Visión oblicua anterior izquierda del mismo paciente. El orificio que se visualiza es la válvula tricúspide. Se observa una 
macroreentrada que gira en sentido antihorario alrededor de la válvula tricúspide (zona en color rojo indica máxima precoci-
dad y zona en color morado la más retrasada).  
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C. 
 
C.- Dos líneas de ablación entre la cicatriz anterolateral y la vena cava inferior y entre la válvula tricúspide y la vena cava 
inferior (istmo cavotricúspide) eliminaron las dos macroreentradas auriculares derechas. Los puntos en color marrón indican 
las dos líneas de ablación. Los puntos de color blanco son tres puntos que delimitan el orificio de la vena cava inferior y los 
puntos de color azul son tres puntos que delimitan el orificio de la válvula tricúspide. El punto amarillo indica la posición del 
haz de His y el punto rosa la posición del orificio del seno coronario.  
 
El FlA por reentrada superior (upper loop reentry, ULR) es una forma de FlA atípico, 
no ICT dependiente cuyo circuito se establece alrededor de la vena cava superior y la cresta 
terminal y el punto de giro inferior es un gap en la parte superior de la cresta terminal.24,26,30,31 
El ICT no forma parte del circuito. Puede rotar en sentido horario o antihorario. Su tratamien-
to es la ablación del gap en la cresta terminal (Figura 9). 
El FlA o macroreentrada incisional32 ocurre tras la reparación de una cardiopatía con-
génita, incluyendo la reparación de una comunicación interauricular, corrección de transposi-
ción de grandes arterias, cirugía de Fontan y reparación de tetralogía de Fallot. La cicatriz de 
la incisión sirve de barrera central que junto a los pequeños canales de conducción lenta per-
miten el circuito de reentrada. Las macroreentradas incisionales son frecuentes tras la cirugía 
de la válvula mitral tanto precoz como tardíamente. Pueden ser derechas o izquierdas. Las 
macroreentradas derechas se deben a incisiones auriculares derechas, la inserción de las cánu-
las y la miopatía auricular subyacente. Incluyen circuitos únicos o dobles y habitualmente se 
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encuentra implicada la pared libre de aurícula derecha aunque también el ICT ha demostrado 
tener un papel importante en los FlA que se observan después de intervenciones quirúrgicas.33 
Las macroreentradas incisionales en AI se producen alrededor de incisiones cercanas a las 
venas pulmonares derechas o bien alrededor de la válvula mitral o de la pared posterior en 
pacientes sometidos a cirugía valvular mitral.  




A.- ECG de 12 derivaciones de un FlA típico reverso (horario). Se indican las ondas predominantemente positivas en cara 
inferior y predominantemente negativas en V1 (flechas). B.- ECG de 12 derivaciones de un FlA por reentrada superior 
(ULR). Los registros son idénticos pues la activación colisiona en el ICT y no se afecta la activación de la pared septal ni de 
la pared lateral. Sólo los registros intracavitarios permiten hacer el diagnóstico diferencial. A la derecha se observa el dia-
grama del ULR. El gap o hueco en la cresta terminal (asterisco) se produce en la región baja y los dos frentes de colisión 
chocan en el ICT (//). La activación sube por la pared lateral y baja por la pared septal. SVC: vena cava superior. IVC: vena 
cava inferior. CT: cresta terminal. Modificado de Bochoeyer et al. Circulation 2003;108:60-66.  
 
Las macroreentradas en AI o FlA atípicos izquierdos34 se observan principalmente en 
pacientes con cardiopatía estructural o aquellos sometidos a cirugía cardíaca o ablación de 
FibA previa. Sin embargo, también se han descrito casos en ausencia de cardiopatía estructu-
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ral. En estos se han observado áreas de bajo voltaje o cicatriz en la AI, que actúan de barrera o 
línea de bloqueo estableciendo el circuito de reentrada.  
Las taquicardias auriculares izquierdas pueden ser una complicación tardía de la abla-
ción de la FibA en 10-25%.35 Se presentan entre 1 y 6 meses desde el procedimiento de abla-
ción y muy frecuentemente los pacientes están bajo tratamiento farmacológico antiarrítmico. 
Pueden ser focales siendo el ostium de las venas pulmonares el foco de activación más fre-
cuente o bien segmentos aislados entre las venas pulmonares y la AI que han recuperado su 
conducción y por tanto han reconectado. También son frecuentes las taquicardias macroreen-
trantes que se establecen por la aparición de gaps o huecos en las líneas de ablación que aislan 
las venas pulmonares, la línea de ablación de la pared posterior o superior de la aurícula iz-
quierda o la línea de ablación entre la vena pulmonar inferior izquierda y el anillo mitral (de-
nominada istmo mitral). Ambas taquicardias auriculares iatrogénicas, se pueden curar con 
ablación en el 90%. 
I.c.  Etiopatogenia del FlA típico. 
Tanto los antecedentes como las enfermedades asociadas al FlA son similares a los de 
la FibA incluyendo la hipertensión arterial (HTA), cardiopatía isquémica, valvulopatías, mio-
cardiopatías y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Aproximadamente entre 15-
20% de los pacientes con FlA no tienen cardiopatía estructural aparente y un 80% de los casos 
se producen en varones.36-38 La dilatación de AD se asocia a FlA39 mientras que la disfunción 
ventricular izquierda40 y la dilatación de AI se asocian a FibA después de la ablación del 
FlA.41 Estudios electrofisiológicos del FlA han determinado retrasos de conducción similares 
a los documentados en la FibA lo que tendería a confirmar un sustrato electrofisiológico co-
mún.42 
La presentación clínica del FlA con frecuencia se entrelaza con la FibA. En algunos 
casos el FlA es un iniciador de la FibA y la ablación del FlA reduce la incidencia de FibA.40-41 
En otros casos, los focos ectópicos que inician la FibA son la causa del FlA y éste desaparece 
tras la ablación de los focos.43 Por último, el FlA puede aparecer en pacientes que inicialmente 
sólo presentaban FibA al ser tratados con fármacos antiarrítmicos (FlA IC).44-46 
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I.d. Mecanismo del FlA típico. 
El FlA típico es una macroreentrada que se produce en la AD. Es el mecanismo del 
75-90% de todas las taquicardias por macroreentrada auriculares.17 El circuito de reentrada se 
delimita por delante por el anillo tricúspide y por detrás por un obstáculo mixto anatómico y 
funcional formado por las venas cavas y la cresta terminal.47,48 El frente de activación descien-
de por la región anterolateral de AD y asciende por la región septal de la AD (giro antihorario 
en visión oblicua anterior izquierda) (Figura 4) siendo un paso obligado una estructura ana-
tómica situada entre la vena cava inferior y el anillo tricúspide denominada ICT (Figura 10).49-
50 El giro en la AD alta puede hacerse por delante de la vena cava superior o en algunos casos 
a través de una porción permeable de la cresta terminal. La longitud de ciclo es típicamente 
entre 240 y 200 milisegundos (ms) con una gran estabilidad y oscilaciones menores de 20 ms. 
Sin embargo, bajo tratamiento farmacológico o si hay retraso de conducción (especialmente 
en el FlA recurrente tras ablación), la longitud de ciclo puede llegar hasta 300 ms. 
La cresta terminal tiene un papel fundamental como línea de bloqueo funcional en el 
FlA típico.51 En los haces de fibras miocárdicas la resistencia es menor y la velocidad de con-
ducción mayor en sentido longitudinal que en sentido transversal al eje del haz.52 Esta asimetría 
funcional se denomina anisotropía. La cresta terminal tiene una anisotropía muy marcada por-
que las uniones intercelulares de baja resistencia (gap junctions) tienen una disposición término-
terminal preferente y por ello, la velocidad de conducción en sentido longitudinal puede ser 
hasta 10 veces mayor que la velocidad de conducción en sentido transversal.53 La conducción 
transversal a través de la cresta terminal es posible a frecuencias bajas en la mayoría de los ca-
sos, pero a la frecuencia del FlA el bloqueo transversal es la norma.54-56  
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Figura 10. Anatomía de la aurícula derecha. Istmo cavotricúspide 
 
 
Se visualiza la anatomía de AD abierta por su pared anterolateral. Se observa la vena cava superior (SCV), la vena cava 
inferior (ICV), la válvula de Eustaquio (EV) su prolongación hasta el seno coronario llamada ribete de Eustaquio, el seno 
coronario (CS), la orejuela derecha (RAA),  el tracto de salida de ventrículo derecho (RVOT) y la válvula tricúspide (TV). Se 
observa una estructura entre la válvula tricúspide y la vena cava inferior denominada istmo cavo tricúspide que se puede 
separar en dos zonas anatómicas: Vestíbulo (V) o porción más anterior y Receso posterior (PR) o porción más posterior. 
Podemos distinguir en el istmo cavotricúspide una zona septal (S), una zona intermedia y una zona lateral (L). Tomado de 
Cabrera et al. Circulation 1999;99:3017-23. 
Además, la estructura de la cresta terminal, estudiada con luz de microscopía electró-
nica, es más gruesa y con mayor número de vainas fibrosas de endomisio a medida que la 
edad aumenta lo que puede explicar la mayor prevalencia del FlA en pacientes de edad avan-
zada. La disposición de las fibras musculares y tejido conectivo en áreas de unión de la cresta 
terminal con músculos pectíneos y área intercava tiene una arquitectura no uniforme que favo-
rece todavía más la anisotropía.57 El bloqueo en la cresta terminal se manifiesta por el registro 
local de potenciales dobles en el estudio electrofisiológico. Cada uno de los componentes de 
los dobles potenciales representa la activación a uno y otro lado de la cresta.10,11 La anisotropía 
en el FlA puede ser más marcada que en la FibA lo que sugiere posibles diferencias en el me-
canismo de arritmias con sustratos electrofisiológicos similares.55 La anisotropía es más acen-
tuada bajo el efecto de fármacos antiarrítmicos54 lo que explicaría por qué pacientes tratados 
con fármacos por una FibA pueden desarrollar un FlA.44,45 Por último, la anisotropía miocár-
30 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
dica puede ser también un determinante de la conducción lenta relativa del ICT,58 donde la 
dirección de los haces miocárdicos es entrecruzada y variable.59,60 También, al igual que en la 
cresta terminal, se han observado cambios en la conducción del ICT en relación con la edad 
con disminución de la velocidad de conducción de la región medial del istmo a edades más 
avanzadas.61 
La combinación de grandes orificios valvulares y venosos y el obstáculo funcional de 
la cresta terminal hacen de la AD un lugar idóneo para el establecimiento de una reentrada y 
ésta es muy probablemente la razón de la característica imagen ECG del FlA típico.62 
En un 10% de los casos se produce un giro inverso u horario del frente de activación 
en la AD, es decir, asciende por la región anterolateral de AD y desciende por el septo de 
AD.63 El motivo de la preferencia por el giro antihorario parece relacionarse con la anisotropía 
miocárdica pues se ha detectado una mayor facilidad para el bloqueo de la cresta terminal en 
sentido medio-lateral que en sentido látero-medial y asimismo, se ha documentado una mayor 
facilidad para el bloqueo del ICT en sentido horario, lo que permitiría el inicio de la reentrada 
en sentido opuesto (antihorario). En el FlA típico inverso, el circuito es el mismo que el del 
FlA típico y el tratamiento es idéntico. Sólo cambia el sentido de la activación y el patrón 
ECG.  
I.e.  Manifestaciones ECG del FlA. 
Con el término FlA típico se designa una arritmia auricular caracterizada por un patrón 
ECG ondulante continuado en ausencia de línea isoeléctrica entre las ondas. Se trata por tanto, 
de una definición ECG y su uso se ha mantenido por consideraciones históricas ya que ofrece 
poca información acerca del mecanismo de la arritmia. Aunque la apariencia ECG del FlA 
sugiere una macroreentrada, también puede verse en arritmias auriculares focales bajo deter-
minadas condiciones como enlentecimiento en la conducción auricular debido a enfermedad 
auricular o cirugía.64 
El FlA comprende un heterogéneo grupo de arritmias auriculares que se sustentan por 
la existencia de circuitos de macroreentrada. El FlA típico es la forma más frecuente de FlA. 
Las ondas del FlA típico, se caracterizan por presentar en las derivaciones inferiores, una 
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pendiente descendente lenta que va seguida de una pendiente descendente abrupta y un ascen-
so también abrupto para acabar con un componente positivo de baja amplitud que se continúa 
con el segmento descendente gradual de la siguiente onda de FlA típico65 (Figuras 5 y 11). En 
las derivaciones precordiales, las ondas del FlA típico se caracterizan por presentar dos com-
ponentes. En la derivación V1 se observa un componente inicial isoeléctrico seguido de un 
segundo componente hacia arriba. A lo largo de las derivaciones precordiales, el primer com-
ponente se invierte y el segundo se hace rápidamente isoeléctrico, lo que ocurre en V2 o V3. 
Esto produce la impresión global de una onda positiva en V1 y negativa en V6. En la deriva-
ción DI la onda de FlA típico es de baja amplitud o isoeléctrica y en aVL es positiva (Figura 
5). Aunque este patrón clásico no suele variar de forma significativa, ocasionalmente se ob-
servan morfologías inusuales o bien un FlA izquierdo puede imitar la apariencia de un FlA 
típico66,67 ya que la polaridad ECG de las ondas de flúter se determina de forma muy impor-
tante por la secuencia de activación de la AI.68 El LLR69 es un FlA ICT dependiente cuya apa-
riencia ECG depende del lugar por donde la onda del FlA atraviese la cresta terminal. Si lo 
hace en la región lateral baja, la apariencia ECG será similar a la del FlA típico salvo por una 
atenuación de la onda positiva terminal en derivaciones inferiores debido a la abolición de las 
fuerzas descendentes por la pared lateral de la AD (Figura 7). En un estudio,70 se ha correla-
cionado la presencia de positividad terminal de la onda de FlA típico en derivaciones inferio-
res con cardiopatía estructural, dilatación auricular izquierda y FibA. 
El FlA típico reverso u horario se caracteriza por un circuito de reentrada idéntico al 
del FlA típico si bien el frente de onda circula en sentido horario alrededor de la válvula tri-
cúspide. Aproximadamente un 10% de FlA típico manifiesta también el FlA típico reverso si 
bien un porcentaje mayor se obtiene cuando se induce en el laboratorio de Electrofisiología. 
La apariencia ECG es más variable que la del FlA típico. Se caracteriza por ondas positivas, 
anchas y con muescas en derivaciones inferiores. Hay un componente negativo que precede al 
componente positivo. Según la amplitud de este componente, la apariencia puede llegar a ser 
la de una ondulación continua sin un componente predominante positivo o negativo. En algu-
nas ocasiones, el componente negativo es predominante imitando un FlA típico. La onda de 
FlA en V1 es negativa, amplia y con muesca. Hay una transición a lo largo del precordio 
hacia una onda positiva en V6. La onda de FlA es positiva en DI y en aVL es negativa, de 
baja amplitud y con muesca (Figura 6 y 11). 69 
32 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
Figura 11. Características ECG de la onda de Flúter auricular típico A y de Flúter auricular típico rever-
so B 
 A B 
 
 
Ver explicaciones en texto.  
 
Las características ECG del FlA atípico de pared libre derecha son muy variables y 
dependen de muchos factores tales como la localización anatómica (superior o inferior), di-
rección de la rotación, la presencia de trastornos de conducción auriculares y la presencia de 
un circuito simultáneo peritricuspídeo. La morfología del FlA puede variar significativamente 
si se produce bloqueo del ICT. El hallazgo ECG más significativo y constante de FlA de pa-
red libre derecha es la presencia de una onda invertida o negativa en V1 65 (Figuras 12 y 13).  
El ULR en AD, se caracteriza por una macroreentrada alrededor de la vena cava supe-
rior situándose el gap o hueco en la cresta terminal, que actúa como zona de conducción lenta, 
estableciéndose habitualmente la colisión de frentes en el propio ICT (Figura 9). Suele coexis-
tir con FlA típico reverso, FibA o LLR. La apariencia ECG más frecuente es la que imita un 
FlA típico reverso y la longitud de ciclo suele ser más corta en comparación con la del FlA 
típico reverso porque el circuito es más corto. Habitualmente presentan ondas negativas o 
isoeléctricas en DI y cuando son positivas tienen una amplitud ≤ 0.07 mV, mientras que el 
FlA típico reverso presenta ondas positivas >0.07 mV. El diagnóstico definitivo de ULR re-
quiere mapeo intracardíaco.69 
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Figura 12.  ECG Flúter anterolateral derecho 
  
Se observan las ondas de flúter negativas en derivaciones inferiores con pendiente descendente más lenta en algunas 
ondas (flechas negras) y anchas y negativas en V1 (flechas azules). 
 
Figura 13. ECG Flúter incisional derecho  
  
Se muestra un Flúter auricular incisional anterolateral derecho tardío posterior a cirugía de reemplazo valvular mitral.  Se 
observan ondas de flúter negativas en derivaciones inferiores si bien muy irregulares entre sí (flecha azul) e isoeléctricas en 
V1 (flechas negras). 
Los FlA izquierdos son menos frecuentes que el FlA típico y se asocian a cardiopatía 
estructural incluida HTA, valvulopatía mitral, dilatación AI e insuficiencia cardíaca. El circui-
to de la macroreentrada se establece alrededor de cicatrices espontáneas que frecuentemente 
asientan en la pared posterior de AI.71 La forma más común es el FlA izquierdo alrededor de 
la válvula mitral. Las características ECG muestran habitualmente una onda positiva en V1 y 
más raramente la onda es plana o isoeléctrica. La onda de FlA suele ser positiva en derivacio-
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nes inferiores pero de baja amplitud. Los dos patrones ECG más frecuentes69 en el FlA iz-
quierdo son la presencia de una onda positiva y ancha en V1 con positividad en derivaciones 
inferiores o bien una onda ancha positiva de baja amplitud en V1 e isoeléctricas en el resto de 
derivaciones (Figura 14). Debido a la prevalencia alta de enfermedad en el tejido auricular y 
la velocidad de conducción lenta por el tejido auricular, la longitud de ciclo del FlA es más 
larga que en el FlA típico y se observa frecuentemente una línea isoeléctrica entre las ondas 
de FlA por lo que suele imitar una taquicardia focal.  
Figura 14. ECG Flúter izquierdo 
 
Se muestra un flúter izquierdo secundario a ablación de venas pulmonares. Se observan ondas de flúter predominantemen-
te positivas en V1 con melladuras (flechas rojas); las ondas de flúter son predominantemente negativas en DIII (flechas 
azules) e isoeléctricas en DII y bifásicas con componente inicial negativo en aVL y DI (flechas naranjas). 
Para el diagnóstico diferencial ECG de macroreentradas auriculares debemos analizar 
V1. La presencia de una onda de base ancha y positiva en V1 es altamente predictiva de origen 
izquierdo. La presencia de una onda profundamente negativa es altamente sugestiva de origen 
derecho. Si tiene un componente inicial isoeléctrico o negativo y un segundo componente posi-
tivo suele indicar un FlA derecho. Si es bifásica o isoeléctrica no permite identificar su origen.  
En el diagnóstico diferencial  del mecanismo de la taquicardia (focal o macroreentra-
da) hay datos ECG sugestivos, aunque como ya se ha indicado anteriormente, no son definiti-
vos. Las taquicardias de origen focal suelen manifestar alteraciones en la frecuencia con 
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fenómeno de calentamiento y enfriamiento en el inicio y terminación de la taquicardia. Se 
presentan habituamente como “bursts” o ráfagas aunque pueden llegar a ser incesantes y pue-
den llegar a acelerarse en respuesta a estimulación simpática. La longitud de ciclo de la taqui-
cardia es menos útil para el diagnóstico diferencial. Normalmente, la longitud de ciclo de una 
taquicardia focal es mayor de 250 ms, sin embargo, se han descrito longitudes más cortas. Si, 
añadido a una longitud de ciclo corta, se observa trastorno de conducción auricular, puede no 
haber espacio isoeléctrico entre las ondas P. Al contrario, taquicardias macroreentrantes pue-
den tener una longitud de ciclo larga en presencia de enfermedad estructural auricular y fár-
macos antiarrítmicos que lleva a la visualización de espacio isoeléctrico largo entre las ondas 
de FlA orientando a un diagnóstico incorrecto de mecanismo focal (Figura 15). Esto es espe-
cialmente significativo cuando se detectan áreas de cicatriz amplias en el tejido auricular que 
se traducen en amplias zonas de silencio eléctrico.  
Figura 15. ECG  de FlA típico  
 
Se observa una línea isoeléctrica entre ondas de flúter en algunas derivaciones (flechas negras). La presencia de espacio 
isoeléctrico entre las ondas no es exclusivo de mecanismo focal. Se muestra en V1 un componente inicial negativo que 
precede a un segundo componente positivo (flechas rojas). Habitualmente este componente inicial en V1 es isoeléctrico. 
El FlA y la FibA son arritmias interrelacionadas. En ausencia de las manifestaciones 
ECG típicas del FlA, puede ser difícil distinguir ambos tipos de arritmias. Los intervalos RR 
son típicamente irregulares en la FibA. Sin embargo, este hallazgo no es específico de la FibA 
y se ha descrito también en el FlA.72 La presencia de intervalos RR irregularmente irregulares 
parece estar relacionado con la variabilidad en la conducción AV y no permite diferenciar FlA 
de FibA.  
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I.f.  Manifestaciones clínicas del FlA típico. 
El FlA puede ser paroxístico o persistente. Cuando es paroxístico se asocia en ocasio-
nes a FibA paroxística. En el caso de asociación de ambas arritmias, el FlA suele tolerarse 
peor debido a la frecuencia ventricular más alta. La conducción AV en el FlA es habitualmen-
te 2:1, lo que lleva a una frecuencia ventricular de 130-150 lpm. La respuesta ventricular a la 
digitalización, uso de betabloqueantes y calcioantagonistas es peor en el FlA que en la FibA. En 
raras ocasiones se observa una conducción AV 1:1 con frecuencias ventriculares de 240-250 
lpm en ausencia de preexcitación. En otros casos, especialmente en ancianos, la conducción 
AV es 3:1 o 4:1, con una frecuencia ventricular bien tolerada o incluso lenta. En el FlA per-
sistente, cuando la frecuencia ventricular es elevada, se puede observar una miocardiopatía 
dilatada (taquimiocardiopatía) 73 que es reversible.  
El uso de fármacos antiarrítmicos como la amiodarona, flecainida y propafenona, pue-
den pasar la FibA a FlA y también pueden disminuir la frecuencia del FlA al reducir la veloci-
dad de conducción del frente de activación auricular a cifras ≤200 lpm en aurícula. En esta 
situación es posible la conducción AV 1:1 con un complejo QRS ancho por aberrancia de con-
ducción ventricular que requiere el diagnóstico diferencial de una taquicardia ventricular.44,45 
En relación al riesgo de embolia en el FlA, se estima que es un tercio del riesgo de 
embolia en la FibA.74 No hay estudios que permitan comparar las distintas estrategias de anti-
coagulación en pacientes que presentan FlA aislado. Si el FlA se asocia a FibA, el riesgo se 
determina por la presencia de FibA.75  
I.g.  Tratamiento del FlA típico. 
I.g.1. Agudo. 
En frecuentes ocasiones, el FlA se observa en el contexto clínico de la exacerbación de 
una patología subyacente tal como EPOC, embolismo pulmonar, hipertiroidismo, infarto de 
miocardio, infección sistémica o en el postoperatorio de una cirugía cardíaca o torácica. A 
menudo, la resolución del problema clínico concomitante lleva consigo la interrupción de la 
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arritmia. La estrategia del manejo clínico agudo del FlA en pacientes con estabilidad hemodi-
námica, incluye el control de la frecuencia cardíaca y/o el control del ritmo cardíaco. Cuando 
decidimos control de la frecuencia cardíaca el objetivo es mantener una frecuencia ventricular 
en el rango de la normalidad sin pretender interrumpir la arritmia. Cuando decidimos control 
del ritmo cardíaco el objetivo es interrumpir la arritmia y restaurar el ritmo sinusal. En pacien-
tes con inestabilidad hemodinámica o insuficiencia cardíaca, la estrategia debe ser restaurar el 
ritmo sinusal mediante cardioversión eléctrica.20  
Cuando utilizamos la estrategia inicial de control de frecuencia cardíaca, sabemos que 
es un objetivo más difícil que en la FibA. Utilizamos betabloqueantes intravenosos o cal-
cioantagonistas no dihidropiridínicos (diltiazem o verapamilo) como primera línea de trata-
miento. El empleo de digoxina puede ser coadyuvante de los fármacos anteriores pero no 
suele ser la primera opción debido a que tarda más tiempo en controlar la frecuencia ventricu-
lar y a que es inefectiva en el control de frecuencia durante el ejercicio.76 Sin embargo, en 
pacientes con hipotensión o insuficiencia cardíaca ligera, la digoxina puede ser el primer fár-
maco empleado. El descenso de la frecuencia ventricular observado con el empleo de cal-
cioantagonistas es semejante al de betabloqueantes. En un pequeño estudio, verapamil y 
diltiazem mostraron una capacidad de control de frecuencia ventricular similar si bien el vera-
pamil presentó mayor hipotensión arterial.77 
Cuando utilizamos la estrategia inicial de control del ritmo cardíaco, debemos asegu-
rarnos de que la arritmia tiene una duración menor de 48 h. Podemos emplear una cardiover-
sión eléctrica o farmacológica. Debe iniciarse anticoagulación con heparina no fraccionada o 
heparina de bajo peso molecular previa a la cardioversión al igual que en pacientes con FibA. 
Para la cardioversión farmacológica, la ibutilide es el fármaco de elección con una eficacia de 
38-78% en la restauración del ritmo sinusal y un tiempo medio de 30 minutos.78 El  mayor 
riesgo del empleo de este fármaco es la aparición de taquicardia ventricular polimórfica por 
prolongación del intervalo QT. Se observa en el 1-2 % si consideramos taquicardia ventricular 
polimórfica sostenida y entre el 2-8 % si consideramos taquicardia ventricular polimórfica no 
sostenida. Debido a este riesgo debe usarse con mucha precaución en pacientes con disfun-
ción sistólica ventricular izquierda. Fármacos pertenecientes a la clase IA de la clasificación 
de Vaugham-Williams (p.ej. procainamida) o de la clase IC (p.ej. flecainida o propafenona) o 
de la clase III (p.ej. amiodarona, sotalol o dofetilide) pueden utilizarse pero su eficacia es me-
nor. El empleo de la cardioversión eléctrica con corriente continua es eficaz en la restauración 
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del ritmo sinusal en el 95% de los casos. En la mayoría se necesitan menos de 50 julios cuan-
do se utilizan choques monofásicos y la energía necesaria puede ser menor aún si se utilizan 
choques bifásicos. Otra opción de tratamiento para la restauración del ritmo sinusal es la so-
breestimulación auricular con un electrodo de estimulación. Se utiliza fundamentalmente en 
pacientes postoperados de cirugía cardíaca que tienen electrodos temporales de estimulación o 
bien en pacientes portadores de marcapasos definitivo. La eficacia en la restauración del ritmo 
sinusal utilizando la sobreestimulación eléctrica auricular es alrededor del 80%. El riesgo de 
la sobreestimulación auricular es la inducción de FibA. 
I.g.2. Tratamiento del FlA típico recurrente. 
La tasa de recurrencia del FlA tras cardioversión eléctrica es aproximadamente de 
50% al cabo de 1 año de seguimiento,79,80 menor que la recurrencia de FibA, por lo que en 
caso de que la tolerancia de la arritmia sea buena, se puede contemplar una estrategia conser-
vadora de observación clínica tras la cardioversión de un primer episodio. En caso de FlA 
recurrente se requiere tratamiento. Este puede ser farmacológico o de ablación con catéter. 
I.g.2.1.  Tratamiento farmacológico antiarrítmico. 
La utilización de amiodarona y dofetilide proporcionan las tasas más altas de eficacia 
en el mantenimiento del ritmo sinusal. Con dofetilide, el 73% de los pacientes permanecen en 
ritmo sinusal al cabo de 1 año.81,82 La amiodarona ayuda, además, a controlar la frecuencia 
ventricular si se presenta FibA o FlA recurrente durante el seguimiento. Fármacos de clase I 
como flecainida, se pueden utilizar si bien su tasa de eficacia es menor con un 50% de pacien-
tes aproximadamente en ritmo sinusal al cabo de 1 año de seguimiento.78, 82, 83 Estos fármacos 
debido al enlentecimiento de la conducción auricular favorecen la aparición de la conducción 
AV 1:1. Asimismo el FlA puede ser una consecuencia del tratamiento de una FibA con fár-
macos antiarrítmicos en pacientes que no presentaban FlA clínico previamente. En este grupo 
de pacientes se aconseja el tratamiento de ablación con catéter del FlA y mantener el trata-
miento antiarrítmico para evitar recurrencias de la FibA. Es lo que se ha denominado terapia 
híbrida.84 
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I.g.2.2.  Tratamiento antitrombótico. 
La estrategia de anticoagulación para pacientes con FlA es similar a la de pacientes 
con FibA, sin embargo, los datos sobre la incidencia de embolias en pacientes con FlA son 
menos precisos que en la FibA y todavía hay menos información sobre el riesgo/beneficio de 
la anticoagulación. El riesgo estimado de embolia es de 0,6-1% durante la cardioversión del 
FlA85,86 y es más alto si el paciente tiene FlA y FibA.87 El aturdimiento auricular puede persis-
tir varias semanas post cardioversión. Así que, se realizará una cardioversión electiva en aque-
llos pacientes con duración del FlA menor de 48h.; en caso de que la duración del FlA sea 
mayor de 48 h., se realizará cardioversión electiva tras 3 semanas de anticoagulación oral en 
rangos terapéuticos o bien si se descarta la presencia de trombos intraauriculares a través de 
un ecocardiograma transesofágico independientemente de la duración del FlA. Tras la cardio-
versión, la anticoagulación se mantiene durante un período mínimo de 4 semanas si bien pue-
de prolongarse indefinidamente si están presentes los factores de riesgo de embolia que 
identifican a los pacientes de alto riesgo. La interrupción del FlA con ablación merece la 
misma consideración que la cardioversión en lo que respecta al tratamiento anticoagulante.  
I.g.2.3.  Tratamiento con ablación con catéter de radiofrecuencia del Flúter auri-
cular típico. 
En el FlA típico recurrente, la ablación es una opción de tratamiento de primera línea, 
especialmente si la tolerancia clínica al FlA es mala. También se indica en el FlA que se desa-
rrolla tras tratamiento de la FibA con fármacos antiarrítmicos de la clase I o III. Se observa en 
el 15-20% de los pacientes tratados con fármacos antiarrítmicos por FibA y la ablación del 
FlA es en este grupo de pacientes una indicación clase I.20,88 
La primera ablación con catéter exitosa del FlA fue comunicada por Saoudi,89 utilizan-
do corriente continua en la región posteroseptal baja de la AD con una tasa de éxito inicial del 
50% en una serie de 8 pacientes. Posteriormente, con el desarrollo de los catéteres con energía 
de radiofrecuencia, se abandonó el uso de corriente continua para el tratamiento intervencio-
nista de las arritmias cardíacas incluido el FlA. Actualmente, la tasa de éxito aguda es muy 
próxima al 100% y la tasa de recurrencia del 7%.90-93 El objetivo de la ablación es la consecu-
ción de bloqueo bidireccional de la conducción a través del ICT lo que permite realizar el 
procedimiento en ritmo sinusal en pacientes con episodios paroxísticos difícilmente induci-
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bles.94,95 La ablación con catéter de radiofrecuencia se ha convertido en un tratamiento de pri-
mera elección por su menor tasa de recurrencias, menor número de rehospitalizaciones y me-
nor incidencia de FibA a largo plazo con respecto al tratamiento antiarrítmico.96,97 Se han 
desarrollado catéteres de crioablación que utilizan un refrigerante (habitualmente N2O) en 
lugar de radiofrecuencia produciendo lesiones por frío en la contigüidad de la punta del caté-
ter de ablación obteniendo resultados similares en la ablación del ICT que la radiofrecuen-
cia.98 El tratamiento con ablación produjo más beneficio en calidad de vida de los pacientes 
que el tratamiento antiarrítmico.96 
La ablación del FlA típico se basa en la bien establecida base anatómica que hace del 
ICT un paso obligado del circuito y su objetivo es el bloqueo bidireccional del ICT.99-101 Para 
ello se utiliza un catéter con múltiples electrodos que cubren la AD anterior y septal para re-
gistrar la secuencia de activación y otro catéter deflectable para mapear, estimular y hacer la 
ablación del ICT. Si existe cirugía previa o si el ECG no es típico o muestra varios patrones, 
resulta imprescindible confirmar la participación de la AD y el ICT en el circuito por técnicas 
de mapeo y estimulación durante el FlA espontáneo o inducido.  
I.g.2.3.α.  Bloqueo bidireccional. 
Se han descrito diferentes técnicas para identificar el bloqueo bidireccional del ICT:102 
- Presencia de dobles potenciales a lo largo de la línea de ablación con una separa-
ción mayor de 110 ms.103-105 
- Secuencia de activación auricular.95,103,104,106,107 Se demuestra con un catéter duode-
capolar que registra la actividad eléctrica de la pared lateral de AD y otro en seno 
coronario que registra la actividad septal baja. Si existe bloqueo del ICT y se esti-
mula desde el seno coronario, la AD lateral baja es el área que se activa más tardía-
mente y viceversa, si se estimula desde AD lateral baja, el seno coronario es el área 
activada con más retraso (Figuras 16-19). 
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Figura 16. Bloqueo bidireccional. Estimulación desde seno coronario 
 
 
A. Esquema demostrativo de permeabilidad en la conducción a través del ICT estimulando desde el seno coronario (izquierda) y bloqueo 
del ICT estimulando desde el seno coronario (derecha). B.- Registros de electrogramas intracavitarios mostrando permeabilidad del ICT 
estimulando desde el seno coronario (izquierda) observando como la parte más superior de la cara lateral de AD se activa en sentido 
craneocaudal (flecha) y la parte más inferior de la cara lateral de AD se activa en sentido caudocraneal (flecha) colisionando ambos 
frentes de estimulación. En la parte derecha se muestran los registros de electrogramas intracavitarios mostrando bloqueo de la conduc-
ción a través del ICT estimulando desde el seno coronario. Se observa que la cara lateral de AD se activa toda ella en sentido craneocau-
dal (flecha). 
Abreviaturas: SVC: vena cava superior, IVC: vena cava inferior, CT: Cresta terminal, ER: Eustachian ridge o ribete de Eustaquio, CS: seno 
coronario. Halo: catéter duodecapolar situado en pared lateral de AD, CS: catéter decapolar situado en seno coronario. D: distal, P: proximal.  
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Figura 17. Bloqueo bidireccional. Estimulación desde pared anterolateral aurícula derecha 
 
 
A. Esquema demostrativo de permeabilidad en la conducción a través del ICT estimulando desde la pared lateral de AD 
(izquierda) y bloqueo del ICT estimulando desde la pared lateral de AD (derecha). B.- Registros de electrogramas intracavi-
tarios mostrando permeabilidad del ICT estimulando desde la pared lateral (izquierda) observando como la parte más supe-
rior del septo interauricular se activa en sentido craneocaudal y la parte más inferior del septo interauricular se activa en 
sentido caudocraneal ya que la activación del seno coronario proximal (CSp) precede a la activación del His (flecha). En la 
parte derecha se muestran los registros de electrogramas intracavitarios mostrando bloqueo de la conducción a través del 
ICT estimulando desde la pared lateral. Se observa que el septo interauricular se activa totalmente en sentido craneocaudal 
(flecha) ya que el registro en His precede al registro en CSp.  
Abreviaturas: SVC: vena cava superior, IVC: vena cava inferior, CT: Cresta terminal, ER: Eustachian ridge o ribete de 
Eustaquio, CS: seno coronario. Halo: catéter duodecapolar situado en pared lateral de AD, CS: catéter decapolar situado en 
seno coronario. D: distal, P: proximal.  
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- Intervalo de conducción a través del ICT. Se mide el tiempo entre el artefacto de 
estimulación y el electrograma auricular en el lado opuesto al lugar de estimula-
ción en el otro lado de la línea de ablación. Así, si se estimula desde el seno coro-
nario, se medirá el intervalo hasta el electrograma auricular de la región lateral 
baja más allá de la línea de ablación y si se estimula desde la región lateral baja de 
AD, se medirá el intervalo desde el artefacto hasta el electrograma auricular del 
seno coronario. Un aumento en el tiempo de conducción transístmico del 50% so-
bre el valor basal o mayor de 150 ms se considera indicativo de bloqueo de la con-
ducción a través del ICT (Figuras 18 y 19). 
- Cambio en la polaridad: al estimular desde el seno coronario antes del inicio de la 
ablación, la polaridad del registro de cada par de electrodos es similar ya que se ac-
tivan todos en sentido horario (el ICT no está bloqueado). Al realizar el bloqueo 
del ICT, si se estimula desde el seno coronario, la polaridad del registro de los 
electrogramas situados lateralmente a la línea de bloqueo se invierte.104,107 
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Figura 18. Estimulación desde seno coronario pre ablación (A) y post ablación (B) 
 
 
Bloqueo bidireccional. Secuencia de activación auricular simplificada. Estimulación desde seno coronario pre y post abla-
ción. 
En algunos casos para simplificar el procedimiento hemos utilizado sólo el catéter Halo para valorar el bloqueo bidireccional 
situando los polos más proximales en septo alto.  
A.-Estímulo desde catéter de ablación (Abl d) situado en el seno coronario pre ablación. Se observa que los electrogramas 
del catéter duodecapolar (Halo) situados en la región lateral baja de AD se registran antes (Halo 1-2) que otros 
electrogramas del Halo, indicativo de que el istmo no está bloqueado en sentido horario. Tiempo de activación desde seno 
coronario (Abl d) a región lateral baja de AD (Halo 1-2): 82 ms. B.- Estímulo desde catéter de ablación en seno coronario 
post ablación. Se observa que los electrogramas del catéter duodecapolar situados en la región lateral baja de AD son los 
más tardíos en registrarse indicando bloqueo del ICT en sentido horario. Tiempo de activación desde seno coronario (Abl d) 
a región lateral baja de AD (Halo 1-2) 125 ms. 
A 
B 
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Bloqueo bidireccional. Secuencia de activación auricular simplificada. Estimulación desde pared lateral baja de AD pre y post 
ablación. 
En algunos casos para simplificar el procedimiento hemos utilizado sólo el catéter Halo para valorar el bloqueo bidireccional si-
tuando los polos más proximales en septo alto.  
A.-Estímulo desde catéter de ablación (Abl d) situado en la pared lateral baja de AD  pre ablación. Se observa que los electrogra-
mas del catéter duodecapolar (Halo) situados en la región septal media de AD se registran  antes  (Halo 19-20) que otros electro-
gramas del Halo, indicativo de que el istmo no está bloqueado en sentido antihorario. Tiempo de activación desde pared lateral 
baja de AD (Abl d) a región septal baja de AD (Halo 19-20): 81ms. B.- Estímulo desde catéter de ablación en pared lateral baja de 
AD post ablación. Se observa que los electrogramas del catéter duodecapolar situados en la región septal media de AD son los 
más tardíos en registrarse indicando bloqueo del ICT en sentido antihorario. Tiempo de activación desde pared lateral baja de AD  
(Abl d) a región septal media de AD (Halo 19-20) 128 ms.  
B 
A 
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I.g.2.3.β.  Encarrilamiento. 
El encarrilamiento transitorio fue descrito inicialmente en pacientes con FlA en el post-
operatorio de cirugía cardíaca15 y posteriormente se ha confirmado en otras taquicardias reen-
trantes. Consistía en estimular en la AD a una frecuencia superior a la del FlA y se observaba 
una aceleración en la frecuencia auricular pero manteniendo la polaridad negativa de las ondas 
de FlA en las derivaciones inferiores, y al terminar la estimulación, se reestablecía el patrón y la 
frecuencia basal del FlA. Si con la estimulación, la polaridad de las ondas cambiaba, el FlA se 
interrumpía y daba paso a ritmo sinusal. En realidad es el circuito el que encarrila la activación 
como los raíles encarrilan un tren y ese encarrilamiento conduce el frente de activación estimu-
lado por dentro del circuito. Cada estímulo activa el circuito al penetrarlo en el mismo sentido 
de la activación basal y a la vez lo detiene al penetrarlo en el sentido inverso (Figura 20).91 
Figura 20. Encarrilamiento  
  
Encarrilamiento. Concepto. La activación circular reentrante se muestra con una forma helicoidal. A.- Encarrilamiento del FlA  por 
estimulación (S) en la AD alta. Cada estímulo inicia un frente de activación descendente en la pared lateral (flecha amarilla) y otro 
frente de activación descendente en la pared septal que colisiona con la activación ascendente septal de la onda de flúter previa a 
una frecuencia superior a la del FlA. El último frente estimulado reinicia el circuito del FlA a la frecuencia previa a la estimulación y 
el primer ciclo posterior llamado de retorno, es igual al ciclo del FlA pues estamos estimulando en el mismo circuito. B.- Si el estí-
mulo que encarrila se aplica desde un punto que está situado a una distancia del circuito, el primer ciclo no estimulado o ciclo de 
retorno es igual al ciclo de la taquicardia (D) más un tiempo añadido resultado del tiempo de conducción desde el punto de estimu-
lación al circuito y desde el circuito al punto de estimulación. (F). Tomado de Cosío et al. Rev Esp Cardiol 2006;59:816-31. 
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Uno de los aspectos más importantes derivados del encarrilamiento es el ciclo de re-
torno. Se define como el primer latido no estimulado medido en el punto desde donde se hace 
la estimulación. Si se estimula en el mismo circuito, el ciclo de retorno es similar al ciclo ba-
sal del FlA (diferencia ≤20 ms).108 Sin embargo, si el punto de estimulación no está en el cir-
cuito, al ciclo de la taquicardia se deben sumar los tiempos de conducción desde el punto de 
estimulación hasta el circuito y desde el circuito hasta que es registrado en el punto de estimu-
lación por lo que el ciclo de retorno es largo. Según esta herramienta diagnóstica, el encarri-
lamiento del FlA desde el ICT confirma o descarta si es un FlA típico (Figura 21). 
Figura 21. Encarrilamiento. Ciclo de retorno. Fusión  
  
En la parte izquierda del panel se estimula la AD desde el catéter de ablación (Abl d) a una longitud de ciclo de estimulación 
S1-S1: 230 ms con aceleración de la taquicardia y captura auricular. En la parte derecha del panel se observa el cese de la 
estimulación y continuación de la taquicardia con un ciclo de retorno (CR) tras estimulación de 320 ms idéntico al ciclo de la 
taquicardia (LCT = 320 ms) indicando que el lugar de estimulación está dentro del circuito del FlA. Obsérvese que los elec-
trogramas auriculares (Halo) durante la estimulación son diferentes que durante la taquicardia (fusión). La secuencia de 
activación de los electrogramas del seno coronario va de proximal a distal sugiriendo un origen derecho (flechas). HL: Caté-
ter Halo duodecapolar en la AD; SC: catéter decapolar en interior de seno coronario; Abl: catéter de ablación.  
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I.g.2.3.γ.  Sistema de navegación electroanatómico. Sistema CARTO® (Biosense 
Webster).  
Este sistema utiliza tres campos electromagnéticos de baja energía que se generan por 
unos coils que se sitúan debajo de la mesa del paciente que permiten localizar el catéter de 
ablación que lleva un sensor magnético en la punta del electrodo.109 De esta forma se consigue 
localizar la punta del catéter de ablación con una alta resolución. El error es menor de 1 mm 
para la posición del catéter y menor de 1º para la orientación del catéter. El catéter no difiere 
de uno convencional. Permite el registro de potenciales tanto unipolares como bipolares, hay 
diseños con puntas de catéter de 4 mm, 8 mm y 3,5 mm (refrigerados) así como la monitori-
zación de la temperatura en la punta del catéter. Para evitar imprecisiones ocasionadas por el 
movimiento del paciente se coloca un parche adhesivo o sensor de referencia en la espalda del 
paciente que es monitorizado dentro del campo magnético. El sistema permite crear un mapa 
con la adquisición sistemática de puntos proporcionados por la punta del catéter de ablación 
en diferentes localizaciones del endocardio. En cada uno de esos puntos se registra la posición 
exacta en el espacio y se graba el electrograma local. Se va creando un mapa anatómico en 3 
dimensiones en tiempo real. Cuanto mayor es el número de puntos que se adquieren, mayor es 
la precisión anatómica del mapa. Además, al registrar los electrogramas locales en cada punto 
se puede ver la distancia entre ellos y una señal de referencia que permanece inalterada duran-
te todo el procedimiento. Esto nos permite construir mapas de activación donde podemos co-
nocer la secuencia de activación de todos los puntos que hemos mapeado y posteriormente 
construir un mapa de propagación que refleja el movimiento del frente de activación durante 
todo el ciclo de la taquicardia (Figura 22).110-113 Permite también valorar el bloqueo bidirec-
cional del ICT realizando un mapa en estimulación desde el seno coronario y otro desde la 
pared lateral baja de AD (Figura 23). Se pueden realizar mapas de voltaje en los que se regis-
tran áreas de bajo voltaje que se definen como cicatriz y son determinantes en los circuitos de 
macroreentrada tanto en aurícula como en ventrículo. Es especialmente útil en macroreentra-
das atípicas como las secundarias a cirugía de cardiopatías congénitas,32 para definir el circui-
to de la taquicardia, los obstáculos o cicatrices y determinar el lugar idóneo para ablación 
(Figura 8). Algunos autores, no obstante, han comunicado resultados muy positivos en taqui-
cardias complejas utitilizando sistemas de mapeo convencionales.114-115 
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Figura 22. Secuencia de activación del Flúter auricular en el sistema electroanatómico CARTO®. A. 




A. FlA típico antihorario: se observa la secuencia de activación auricular desde el istmo cavotricúspide (A) subiendo por la 
pared septal  y activando la aurícula izquierda desde la musculatura del seno coronario (B, C y D) y  descendiendo por la 
pared lateral de AD (E y F). B.- FlA típico reverso u horario: se observa la secuencia de activación auricular desde el ICT 
subiendo por la pared lateral (F, A y B) y descendiendo por la pared septal (C, D y E). SVC: vena cava superior, IVC: vena 
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Figura 23. Demostración de bloqueo bidireccional con el sistema electroanatómico CARTO®  
  
A.-Estimulación desde pared lateral baja de AD. Se observa la secuencia de activación de AD según un código de colores: 
el color rojo indica mayor precocidad de activación y el color morado, la activación más tardía. La activación más tardía  
(morado) se visualiza en el lado más septal  del ICT confirmando así el bloqueo del ICT en sentido antihorario. (IVC): vena 
cava inferior, (TA): anillo tricúspide. 
B.- Estimulación desde el seno coronario proximal. Se observa la secuencia de activación de AD según un código de colo-
res: el color rojo que indica mayor precocidad de activación se observa en el septo auricular y el color morado, que indica la 
activación más tardía, se observa en la parte lateral del ICT  confirmando el bloqueo del ICT en sentido horario.  
I.g.2.3.δ.  Complicaciones y resultados. 
La ablación puede ser técnicamente difícil cuando el miocardio es grueso y la anatomía 
irregular que dificulte la estabilidad del catéter 59,116 (Figura 24). La tendencia actual es utilizar 
electrodos largos de 8-10 mm en la punta con aplicaciones de radiofrecuencia de 60-70 Wat-
tios o bien electrodos refrigerados con suero salino que, con energías más bajas, producen 
lesiones más profundas.117-124 El objetivo de la ablación del FlA típico es el bloqueo bidirec-
cional a través del ICT estimulando desde un punto más medial y otro más lateral a la línea de 
bloqueo. Actualmente se alcanza en el 90-100% de los casos. Una vez alcanzado es necesario 
confirmar su persistencia al cabo de 20-30 minutos porque puede ser reversible.125-129 
Las complicaciones asociadas a la ablación son infrecuentes. Aparte de problemas 
vasculares relacionados con la punción de las venas femorales, se ha descrito una tasa de blo-
queo AV menor del 1% cuando la ablación se realiza sobre la pared septal de AD. Las aplica-
ciones utilizando un catéter irrigado pueden excepcionalmente producir perforación auricular 
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y taponamiento cardíaco (0,2%). La aparición de insuficiencia tricúspide (0,2%), y neumotó-
rax (0,2%) son otras complicaciones que se han descrito en la ablación del FlA.93 









Se observa una auriculografía derecha en proyección radiológica oblicua anterior derecha con los catéteres duodecapolar y 
de ventrículo derecho. Se indica el istmo cavotrícúspide con sus componentes el receso posterior (PR) y el vestíbulo (V). Se 
observa la válvula de Eustaquio (EV) que marca el límite posterior del istmo y la válvula tricúspide (TV) que marca el límite 
anterior. En A se observa un ICT con un receso posterior normal en paciente portador de un marcapasos definitivo bicame-
ral. En B se observa un ICT grande con un receso aumentado tanto en longitud como en profundidad. 
 
Los resultados de la ablación del ICT son independientes de si el paciente presentaba o 
no FibA previa al procedimiento.130 La incidencia de FibA es de 30-40% de pacientes al cabo 
de 2 años de seguimiento de ablación de FlA típico si bien hay una variabilidad en la inciden-
cia según los estudios. El riesgo de desarrollar FibA posteriormente a la ablación, depende 
fundamentalmente de si el paciente tenía ya previamente historia de FibA. Diversos estudios 
indican que la incidencia de FibA posterior a la ablación del FlA típico es baja si no hay histo-
ria previa de FibA.90-92 No obstante, datos recientes131 sugieren que incluso este tipo de pacien-
tes tiene una alta probabilidad de tener FibA post ablación de FlA típico. Es probable que el 
sustrato para FibA exista en estos pacientes y que se manifieste inicialmente como FlA y pos-
teriormente a la ablación, como FibA. 
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I.i.  Pronóstico. 
La recurrencia del FlA típico tras ablación del ICT y bloqueo bidireccional del mismo 
es de 5-10%.90-92 Se observa en los primeros 3 meses de seguimiento generalmente, y la re-
ablación es una muy buena opción terapéutica. En algunos pacientes se observan taquicardias 
auriculares o necesitan marcapasos permanente por disfunción sinusal. En ocasiones, los fár-
macos antiarrítmicos previamente ineficaces se vuelven eficaces en la prevención de recu-
rrencias. El mayor condicionante del pronóstico y de la calidad de vida de estos pacientes es 
la FibA, cuya incidencia se estima en 25-30%. Esta incidencia es mayor en pacientes con FibA 
previa y con disfunción sistólica ventricular izquierda o dilatación auricular izquierda. Sin 
embargo, incluso en estos casos, la ablación del FlA puede ser una buena opción de trata-
miento ya que el FlA es en general peor tolerado que la FibA y en los casos de FlA secunda-
rio a tratamiento de FibA con fármacos IC o III, el tratamiento híbrido permite el control de 
ambas arritmias hasta en dos tercios de los casos.  
La ablación del FlA puede curar al paciente. Sin embargo la actuación clínica debe ir 
más lejos, identificando factores predisponenetes como la broncopatía crónica, apnea del sue-
ño, HTA u obesidad cuyo tratamiento podría detener el proceso arritmogénico subyacente.  
I.j.  Evaluación de la calidad de vida relacionada con la salud. 
Cuestionario SF-36. 
El cuestionario de salud SF-36 (Short Form 36) es uno de los instrumentos de Calidad 
de Vida Relacionada con la Salud (CVRS) más utilizados y evaluados.132 Se desarrolló al ini-
cio de la década de los noventa en Estados Unidos para su uso en el Estudio de los Resultados 
Médicos (Medical Outcomes Study, MOS). Es una escala genérica que proporciona un perfil 
del estado de salud y se puede aplicar tanto a pacientes como a la población general. Permite 
valorar la CVRS en la población general y en subgrupos específicos, comparar la carga de 
diferentes enfermedades, detectar los beneficios en salud de un amplio rango de tratamientos 
diferentes y valorar el estado de salud de pacientes individuales. Sus buenas propiedades psi-
cométricas han sido evaluadas en más de 400 artículos y lo convierten en uno de los instru-
mentos con mayor potencial en el campo de la CVRS. 
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El cuestionario SF-36 está compuesto por 36 preguntas (ítems) que valoran estados 
positivos como negativos de salud.133 Se desarrolló a partir de una extensa batería de cuestio-
narios empleados en el MOS que incluía 40 conceptos relacionados con la salud con la finali-
dad de crear un cuestionario que incluyera el mínimo número de conceptos necesarios para 
mantener la validez y características del test inicial. El cuestionario cubre 8 escalas o dimen-
siones que son: Función física, Rol físico, Salud general, Vitalidad, Función social, Rol emo-
cional y Salud mental. Se incluye un ítem adicional que pregunta sobre el cambio en el estado 
de salud general respecto al año anterior. Este ítem no se utiliza para el cálculo de ninguna de 
las escalas pero aporta información muy útil sobre el cambio percibido en el estado de salud 
durante el año previo a la administración del cuestionario. Está dirigido a personas ≥18 años y 
preferentemente debe ser autoadministrado aunque se acepta la administración mediante en-
trevista personal y telefónica. No se registraron diferencias en la consistencia interna entre los 
cuestionarios autoadministrados y administrados mediante entrevista (Tabla 1). 
Tabla 1. Cuestionario de calidad de vida SF-36 
Escalas o dimen-














































● Grado en el que la salud limita las actividades físicas tales como el 
autocuidado, caminar, subir escaleras, inclinarse, coger o llevar 
pesos y los esfuerzos moderados o intensos. 
● Grado en el que la salud física interfiere en el trabajo y en otras 
actividades diarias, incluyendo un rendimiento menor que el de-
seado, limitación en el tipo de actividades realizadas o dificultad en 
la realización de actividades. 
● La intensidad del dolor y su efecto en el trabajo habitual, tanto 
fuera de casa como en el hogar. 
● Valoración personal de la salud que incluye la salud actual, las 
perspectivas de salud en el futuro y la resistencia a enfermar. 
● Sentimiento de energía y vitalidad, frente al sentimiento de can-
sancio y agotamiento. 
● Grado en el que los problemas de salud física o emocional interfie-
ren en la vida social habitual. 
● Grado en el que los problemas emocionales interfieren en el traba-
jo u otras actividades diarias, incluyendo reducción en el tiempo 
dedicado a esas actividades, rendimiento menor que el deseado y 
disminución del esmero en el trabajo. 
● Salud mental general que incluye depresión, ansiedad, control de 
la conducta y bienestar general. 
● Evaluación de la salud general en relación a la de hace 1 año. 
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La traducción del cuestionario al español siguió el protocolo común diseñado por los 
participantes en el proyecto internacional de adaptación del cuestionario original (Internatio-
nal Quality of Life Assessment, IQOLA).133 El cuestionario, que se desarrolló originalmente 
en Estados Unidos, fue traducido al español por dos personas bilingües cuya lengua materna 
era el español. Tradujeron los ítems, las opciones de respuesta y la dificultad de la traducción 
de forma independiente. Posteriormente se reunieron con el investigador principal para acor-
dar una traducción común. La traducción consensuada se entregó a 2 evaluadores que puntua-
ron su calidad en una escala de 0 (totalmente inadecuada) a 100 (perfecta) según 3 criterios: 
claridad, utilización de lenguaje común y equivalencia conceptual. A partir de estas valora-
ciones se consiguió una traducción directa preliminar que se entregó a 2 nuevos traductores, 
cuya lengua materna era el inglés americano. Éstos obtuvieron una nueva versión en inglés 
(traducción inversa) que fue comparada con la original para evaluar la equivalencia concep-
tual. Por último se realizaron estudios piloto para diversos grupos de pacientes crónicos para 
valorar la comprensión y factibilidad del cuestionario.  
Antes de producir la versión definitiva se llevó a cabo un estudio empírico de la cali-
bración de sus opciones de respuesta, esto es, la validez de su ordenación o secuencia y que 
demostró una gran equivalencia con la versión original americana. Asimismo, los investiga-
dores del proyecto IQOLA adaptaron culturalmente los ítems con el propósito de mantener la 
comparabilidad de las diferentes versiones. Así, en las actividades físicas regulares concretas, 
seleccionaron actividades culturalmente apropiadas que representaran un gasto energético 
semejante, utilizaran las mismas partes del cuerpo y pudieran ser realizadas indistintamente 
por varones y mujeres. Por ejemplo, el ítem de función física 2, que en la versión original 
americana era la actividad de jugar al golf, se tradujo por ir en bicicleta en Italia y Holanda, 
caminar por el bosque en Suiza y caminar durante más de 1 hora en España. 
Las escalas o dimensiones del cuestionario se ordenan de tal forma que a mayor pun-
tuación mejor es el estado de salud. Para el cálculo de las puntuaciones, después de la admi-
nistración del cuestinario hay que realizar los siguientes cálculos. 
1.- Codificación: homogeneización de la dirección de las respuestas mediante la reco-
dificación de los 10 ítems que así lo requieren con el fin de que todos los ítems si-
gan el gradiente de a mayor puntuación, mejor estado de salud. Esta codificación 
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es necesaria puesto que para evitar sesgos, las opciones de respuesta no están or-
denadas siempre de la misma manera. 
2.- Agregación: cálculo del sumatorio de los ítems codificados que componen la esca-
la (puntuación cruda de la escala). 
3.- Transformación lineal de las puntuaciones crudas para obtener puntuaciones en 
una escala entre 0 y 100 (puntuaciones transformadas de las escalas). 
En caso de falta de respuesta a alguno de los ítems, si se han contestado al menos el 
50% de los ítems de una escala, se recomienda sustituir el ítem ausente por el promedio de los 
ítems de la escala correspondiente.  
El cuestionario permite calcular 2 puntuaciones sumario: la componente sumario física 
(CSF) y la componente sumario mental (CSM) mediante la combinación de las puntuaciones 
de cada dimensión.134 Los pasos principales para el cálculo de estos 2 componentes sumarios 
son los siguientes: 
- Estandarización de las 8 escalas del SF-36 con la media y la desviación estándar 
(DE) de la población general. 
- Ponderación de las escalas aplicando los pesos factoriales obtenidos en un análisis 
de componentes principales. 
- Agregación de las escalas y transformación para obtener una media de 50 y DE de 
10 en la población general. 
El rango de puntuación de las escalas del SF-36 de 0 a 100 ha sido ampliamente utili-
zado y goza de gran aceptación por la traducción directa del valor máximo y mínimo al mejor 
y peor estado de salud. Sin embargo, las componentes sumario proponen una puntuación ba-
sada en normas, cuya principal ventaja es la de que los resultados son directamente interpreta-
bles respecto a la población de referencia.135 Así, puntuaciones superiores o inferiores a 50 
indican un mejor o peor estado de salud, respectivamente, que la media de la población de 
referencia. Se evaluó la forma de calcular los componentes sumario de dos formas: a) utili-
zando algoritmos de cálculo específicos de cada país; b) utilizando algoritmos de cálculo es-
tándar de la población general americana. Se observó una concordancia muy elevada entre 
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ambas formas de cálculo de las puntuaciones por lo que se recomienda en estudios nacionales 
el uso de algoritmos específicos de cada país y en estudios internacionales el uso de algorit-
mos estándar que permitan la comparación directa entre países. 
Para la evaluación de las propiedades métricas del cuestionario se recogieron datos 
respecto a la fiabilidad.133,136,137 Se determinó el coeficiente α de Cronbach que evalúa la con-
sistencia interna del cuestionario y el coeficiente intraclase que mide la reproducibilidad test-
retest. Para el coeficiente α de Cronbach se ha establecido el valor de 0.7 como punto de corte 
mínimo para comparaciones de grupos y de 0.9 para comparaciones individuales. Cuatro 
ítems (Función física, Rol físico, Rol emocional y Dolor corporal) presentaban un coeficiente 
≥ 0.9 y el resto ≥ 0.75 en el estudio de valores poblacionales de referencia del cuestionario. 
Con el fin de obtener una estimación conjunta del coeficiente α de Cronbach en cada una de 
las escalas se llevó a cabo un metaanálisis que mostró un valor >0.7 para todas las escalas y 
>0.9 para las escalas Función física, Rol físico y Rol emocional. El coeficiente intraclase tiene 
un rango entre 0 (ninguna concordancia) y 1 (concordancia perfecta) y un valor superior a 
0.75 se considera excelente. La reproducibilidad del cuestionario fue buena con puntuaciones 
muy similares en todas las escalas y sólo una ligera diferencia en la escala Función física. Los 
coeficientes oscilaron entre 0.58 para la escala Rol emocional y 0.99 para la escala Rol Físico.  
En relación a las puntuaciones del cuestionario en la población general española hay 
que resaltar varios aspectos:133,135 
- Las mejores puntuaciones se obtuvieron en las escalas Rol emocional y Fun-ción so-
cial. 
- El porcentaje de sujetos con puntuación máxima sólo superó el 80% en la escala Rol 
emocional en varones y por otro lado el porcentaje de sujetos con puntuación mínima 
fue menor del 5% en la mayoría de las escalas. Esto signi-fica que el cuestionario es 
muy sensible para detectar empeoramientos en el estado de salud (el porcentaje de 
puntuaciones mínimas es muy bajo y puede crecer) como de mejoras (el porcentaje de 
puntuación máxima puede crecer sustancialmente en todas las escalas). 
-  Los varones obtuvieron una puntuación mayor en todas las dimensiones. Este 
hallazgo es similar a la mayoría de indicadores de salud general y contrasta con la 
impresión de que una mayor esperanza de vida indicaría una mejor salud en las mu-
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jeres. No obstante, si se combina la información del estado de salud percibida y la 
esperanza de vida y se tiene en cuenta la esperanza de vida libre de enfermedad, in-
capacidad o en buena salud, la diferencia entre hombres y mujeres se reduce o inclu-
so se invierte. 
- Se detectó un descenso asociado a la edad en las escalas que evalúan la salud física 
con leve afectación o ninguna de las escalas que evalúan la salud mental.  
- La mayoría de los estudios no incluyeron a la población anciana instituciona-lizada 
que probablemente tenga un deterioro cognitivo y dependencia mayores con lo que 
se podría estar sobreestimando la CVRS de este subgrupo poblacional.  
- La CVRS varía con el nivel educativo y estas variaciones se acentúan con la edad. 
Por todo ello se han obtenido valores de referencia poblacionales ajustados por edad y 
sexo138 en cada una de las escalas de los ítems del cuestionario. 
I.j.1.  Limitaciones del cuestionario SF-36. 
- Es importante destacar que el cuestionario SF-36 no incluye algunos conceptos de 
salud importantes como los trastornos del sueño, la función cognitiva, la función 
familiar o la función sexual.  
- Además, se han descrito problemas para su aplicación en pacientes mayores, espe-
cialmente en ancianos hospitalizados que no contestan al cuestionario o dejan un 
elevado porcentaje de preguntas sin contestar. Para elevar el grado de cumplimenta-
ción, se aconseja utilizar formatos con letra de mayor tamaño con las preguntas se-
guidas de sus opciones de respuesta (evitando el formato “matriz”) y en la medida 
de lo posible revisar la cumplimentación de los cuestionarios autoadministrados en 
presencia del paciente para evitar el problema de la no respuesta.  
- En la mayoría de los estudios no se ha incluido a pacientes ancianos institucionali-
zados con lo que se puede sobreestimar las puntuaciones del cuestionario en la po-
blación general. 
- No se han calculado los valores de referencia ajustados para el nivel educativo.  

II. Objetivos 59 
II. OBJETIVOS 
II.a.  Generales. 
1.-  Valoración de los cambios en la calidad de vida, al cabo de 1 año de seguimiento 
de los pacientes con FlA típico sometidos a ablación con catéter de radiofrecuen-
cia. 
2.-  Evaluación de los cambios estructurales y funcionales cardíacos al cabo de 1 año 
de seguimiento tras la ablación del FlA típico. 
II.b.  Específicos. 
1.-  Estudio de la calidad de vida de una cohorte de pacientes con FlA típico, antes de 
la ablación, estandarizada y normalizada para la población española ajustada por 
edad y sexo. 
2.-  Estudio de la calidad de vida al cabo de 1 año de seguimiento de una cohorte de 
FlA típico sometida a ablación con catéter de energía de radiofrecuencia, estanda-
rizada y normalizada para la población española ajustada por edad y sexo. 
3.-  Evaluación de las diferencias en la calidad de vida de diferentes subgrupos de pa-
cientes con FlA típico. 
4.-  Relación entre las diferencias en la calidad de vida y el remodelado estructural y 
funcional cardíaco. 
5.-  Análisis de los factores predictores de recurrencia de FlA típico al cabo de 1 año 
de la ablación con catéter.  
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6.- Análisis de los factores predictores de ocurrencia de FibA en pacientes con FlA 
sometidos a ablación al cabo de 1 año de seguimiento. 
7.-  Evaluación de las características de la taquicardiomiopatía en los pacientes con 
FlA típico sometidos a ablación.  
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
III.a. Criterios de inclusión. 
Se incluyeron de forma consecutiva todos los pacientes remitidos al laboratorio de 
Electrofisiología cardíaca del Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Composte-
la (CHUS) para estudio de FlA, entre enero de 2003 y marzo de 2005 que cumplían los si-
guientes criterios de inclusión:  
- Mayor de 18 años de edad. 
- 1 o más episodios de FlA documentado en ECG de 12 derivaciones en los 6 meses 
previos. 
- Historia de FlA aislado o predominante si presenta también FibA concomitante, o 
FlA después de recibir tratamiento antiarrítmico con fármacos tipo I o III para pre-
vencion de FibA. 
- Confirmación de FlA dependiente del ICT en estudio electrofisiológico o bien per-
meabilidad del ICT si se realiza el procedimiento de ablación en ritmo sinusal. En 
este caso se exigía que el ECG del episodio clínico fuera típico.  
Los criterios de exclusión fueron los siguientes: 
- FlA no ICT dependiente. 
- Cirugía cardíaca, o procedimiento intervencionista cardíaco (angioplastia coronaria 
o implante de marcapasos) en los 30 días previos. 
- Portador de desfibrilador implantable. 
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- Expectativa de vida inferior a 1 año o imposibilidad de cumplimentar el cuestionario 
de calidad de vida. 
III.b. Procedimiento. 
El procedimiento se realizó con el paciente en ayunas durante un mínimo de 6 horas y 
tras obtener el consentimiento informado. Se utilizó un catéter tetrapolar estándar (Usci-Bard 
Inc) para mapeo de área de His, un catéter decapolar (Usci-Bard Inc) para mapeo de seno co-
ronario y un catéter duodecapolar Halo XP (Cordis- Webster Inc) para mapeo de activacion 
de cara anterolateral de aurícula derecha (Figuras 24 y 25). Los electrogramas bipolares se 
filtraron en una frecuencia de 30-500 Hz de un polígrafo multicanal Cardiolab Prucka (Gene-
ral Electric Inc). Se realizó ablación con energía de radiofrecuencia con un catéter de 8 mm en 
la punta (Cordis-Webster Inc) en 93 pacientes. En 3 de ellos se utilizó el sistema de navega-
ción cardíaca CARTO® (Biosense Webster Inc) de apoyo con su catéter Navistar de 8 mm. En 
los 2 pacientes restantes se utilizó un catéter refrigerado de 3,5 mm en la punta (Cordis-
Webster Inc). Se utilizó una fuente de radiofrecuencia Stockert (Cordis-Webster Inc) que 
aplicó una corriente de onda sinusal no modulada de 550 KHz unipolar entra la punta del ca-
téter y un parche de 575 cm2 situado en el muslo del paciente. Se utilizó el modo temperatura 
con un límite entre 60-70ºC, un límite de potencia de 70-90 wattios y un rango de impedan-
cias entre 40 y 300 ohmios durante la aplicación con el catéter de 8 mm de punta, y de 40ºC y 
40 wattios con el catéter refrigerado. Se aplicó energía de radiofrecuencia durante un período 
de tiempo de 60 segundos en cada punto y se puso el límite de tiempo de radiofrecuencia en 
240 segundos. El catéter se emplazó en la parte más anterior del ICT, en la proximidad del 
anillo tricúspide donde se registraba un electrograma auricular muy pequeño y un electrogra-
ma ventricular muy grande y se fue retirando progresivamente de forma continuada por el 
método de “dragging” o arrastre hasta la parte más posterior del istmo en la proximidad de la 
vena cava inferior. La aplicación de radiofrecuencia se interrumpía inmediatamente si se obje-
tivaba una elevación en la impedancia o un pequeño ruido audible revisando y limpiando la 
punta del catéter de radiofrecuencia si fuera preciso. El catéter de ablación se posicionó en 
posición 6h. del reloj en proyección radiológica oblicua anterior izquierda (Figura 25). Se 
utilizó esta localización para hacer ablación sobre la parte central del ICT que en los estudios 
anatómicos ha demostrado ser la región más corta y más fina y sin extensiones del nodo AV. 
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Se comenzó la aplicación en el istmo en localizaciones con electrogramas que coincidieran 
con el centro de la fase de plateau en el ECG de superficie en el FlA típico, con el pico o ini-
cio de pendiente descendente de la onda positiva en el ECG de superficie del FlA típico rever-
so y entre dos secuencias de electrogramas intracavitarios de activación auricular registradas 
por el catéter duodecapolar que marcan el lugar de conducción lenta y crítico para el desarro-
llo de la macroreentrada. 
Figura 25. Procedimiento de ablación  
 
En la parte superior de la figura se indica la posición radiológica oblicua anterior izquierda con los catéteres duodecapolar 
(Halo), ablación (Abl)  y ventricular derecho (VD). El catéter Halo tiene 20 polos que permite obtener 10 registros bipolares 
de la actividad de AD. Obsérvese como los electrogramas 1-10 registran la actividad eléctrica de la pared lateral de AD y los 
electrogramas 11-20 la actividad eléctrica del septo auricular. La actividad eléctrica durante el FlA típico sube por el septo 
auricular (desde 19-20 hasta 11-12) y baja por la pared lateral (desde 9-10 hasta 1-2). El catéter de ablación está posiciona-
do en el ICT en posición 6 h.   
 
Se confirmó la dependencia del ICT por medio de encarrilamiento oculto cuando el 
ritmo al inicio del estudio electrofisiológico era FlA o cuando éste se inducía en el laborato-
rio. Si el paciente estaba en ritmo sinusal se comprobó la permeabilidad bidireccional del ICT 
previamente al diagnóstico. En 2 pacientes el ritmo en el laboratorio fue FibA. Se realizó car-
dioversión eléctrica y se comprobó permeabilidad del ICT en ritmo sinusal realizando la abla-
ción en ritmo sinusal. En los pacientes en que se utilizó el sistema navegador CARTO®, se 
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realizó un mapa durante el FlA para determinar la naturaleza reentrante alrededor del anillo 
tricúspide y al término de la ablación, un mapa para determinar el bloqueo bidireccional del 
ICT (Figura 22). 
El objetivo del procedimiento fue alcanzar el bloqueo bidireccional en la conducción a 
través del ICT. Se definió bloqueo bidireccional a través de la secuencia de activación de los 
electrogramas en la AD y seno coronario de la siguiente forma: 
- Bloqueo constante de la conducción horaria de ICT: observación de una activación 
completamente descendente de la pared lateral estimulando desde el seno coronario 
a longitud de ciclo de 600 ms. 
- Bloqueo constante de la conducción antihoraria del ICT: cuando el electrograma del 
seno coronario se activa posteriormente al septum interatrial alto y el electrograma 
del área del His durante la estimulación a 600 ms desde la pared lateral baja de AD. 
En nuestro laboratorio hemos utilizado rutinariamente la secuencia de activación auri-
cular estimulando desde seno coronario y pared lateral baja como método de demostración de 
bloqueo bidireccional acompañado en algunas ocasiones del tiempo de conducción transíst-
mico. Se comprobó la persistencia del bloqueo bidireccional al cabo de 20 minutos de haber 
terminado el procedimiento. 
Los tipos de FlA se han definido por analogía con la FibA: 
- Persistente o crónico: forma de FlA incesante que no termina espontáneamente, pre-
sente durante más de 1 mes y documentado por varios ECG.  
- Paroxístico: forma de FlA intermitente con episodios de duración máxima hasta 24 
horas que ceden espontáneamente.  
III.c.  Estudio ecocardiográfico. 
El estudio ecocardiográfico se realizó dentro de las primeras 6 horas posteriores al es-
tudio electrofisiológico y al cabo de 1 año de seguimiento en los primeros 56 pacientes. Se 
utilizó un equipo convencional (Siemens Sequoia C 256, AG Munich Alemania) con un 
III. Material y métodos 65 
transductor de 2.5 MHz. Para las mediciones realizadas en modo M y en modo bidimensional 
se siguieron las recomendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografía. La fracción 
de eyección (FE) de ventrículo izquierdo (VI) se calculó por la fórmula de Teicholz en modo 
M eje paraesternal corto y en el caso de que la ventana paraesternal fuera deficiente, por el 
método de Simpson modificado en posición apical cuatro cámaras. El área AD se calculó por 
planimetría de los bordes internos de la AD en el plano apical cuatro cámaras obteniendo el 
tamaño máximo de AD al término de la sístole ventricular. El área AI se calculó por planime-
tría de los bordes internos de la AI en el plano apical cuatro cámaras obteniendo el tamaño 
máximo de AI al término de la sístole ventricular. Ambas áreas se utilizaron para medir las 
diferencias estructurales entre las aurículas en el momento post ablación y al cabo de 1 año 
de seguimiento. Se calculó siguiendo la misma metodología el área mínima de AD al final 
de la diástole ventricular y la fracción de contracción de la AD (cfAD), según la fórmula: 
cfAD= (Área AD diastólica - Área AD sistólica) / Área AD diastólica, siendo la AD diastóli-
ca el tamaño máximo de la AD medido al final de la sístole ventricular y la AD sistólica el 
tamaño mínimo de AD medido al final de la diástole ventricular.  
El gradiente de presión entre el ventrículo derecho y AD durante la sístole fue medido 
usando la ecuación simplificada de Bernoulli. La presión sistólica pulmonar se calculó su-
mando al gradiente, la presión de aurícula derecha en sístole que se estimó del diámetro de la 
vena cava inferior y sus modificaciones durante la respiración. De esta forma se diagnostica-
ron los pacientes con hipertensión pulmonar (HTPo).  
Para valorar la función diastólica se utilizó el Doppler del flujo transmitral con la de-
terminación de la velocidad máxima de las ondas E, A, la relación E/A y los tiempos de dece-
leración de la onda E (Tdec E) y de relajación isovolumétrica (TRIV). Se tomó la media de 5 
determinaciones para minimizar la variación respiratoria de estos parámetros. Se clasificó la 
disfunción diastólica en tres grados: Grado 1: alteración en la relajación de VI (E/A < 0,7 y 
tiempo de deceleración de onda E > 250 ms); Grado 2: pseudonormalización (E/A: 0,7-1,5 y 
tiempo de deceleración de onda E: 150-250 ms) y Grado 3: alteración restrictiva (E/A>1,5, 
generalmente mayor de 2 y tiempo de deceleración de onda E < 150 ms). En el caso de sospe-
cha de un patrón de pseudonormalización se utilizó el Doppler tisular de la región posterolate-
ral del anillo mitral para diferenciar una pseudonormalización, que cursa con E´/A´<1 y 
Velocidad E´< 8,5 cm/s, de un patrón normal.139,140 
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Para cuantificar la severidad de la insuficiencia mitral (IM) se utilizó la razón entre el 
jet regurgitante máximo obtenido de la imagen de flujo por Doppler color y el área de AI. 
Valores por debajo de 15% indicaron grado ligero (grado I), entre 15 y 30% grado moderado 
(grado II), entre 30 y 50% grado moderado (grado III) y por encima de 50% indicaron grado 
severo (grado IV). En los casos en que la insuficiencia fuera excéntrica, debido a la infraesti-
mación del área regurgitante, se complementó con otros índices de severidad como la vena 
contracta y el área del orificio regurgitante efectivo. Para cuantificar la severidad de la insufi-
ciencia tricúspide (IT) se utilizó la razón entre el jet regurgitante máximo obtenido de la ima-
gen de flujo Doppler color y el área de AD. Se clasificó los grados de severidad de la misma 
forma que en la IM. 
Para conocer la variabilidad de las medidas entre diferentes operadores, se realizó la 
medición de los parámetros estructurales por 2 observadores diferentes en 10 pacientes. Se 
calculó la media y la desviación típica para cada parámetro estructural y se halló el coeficiente 
de variación (CV). 
CVinter= (Desviación típica / Media ) x 100 
CVinter: Coeficiente de variación interobservador 
Los CV interobservador se mantuvieron entre 2 y 4% en la mayoría de los parámetros 
estructurales mientras que aquellos parámetros que medían la función diastólica (onda E, on-
da A, cociente E/A, Tdec E y TRIV) mostraron valores más elevados, especialmente el tiem-
po de deceleración de E (12%) y el cociente E/A (13%) (Tabla 2). 
Tabla 2. Coeficientes de variación (CV) interobservador 
 CV 
Área AD,% 2,30 
Área AI,% 2,49 








E/A,%  12,93 
Tdec E,% 11,56 
TRIV,% 7,97 
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Para conocer la variabiliad intraobservador se realizó en 10 pacientes la medición por 
duplicado de los parámetros estructurales por un mismo observador y se halló la media y des-
viación típica de cada uno de ellos calculando el CV. 
CVintra= (Desviación típica / Media ) x 100 
CVintra: Coeficiente de variación intraobservador 
Los CV intraobservador se mantuvieron entre 3 y 5 % en la mayoría de los parámetros 
estructurales mientras que algunos parámetros que medían la función diastólica (onda E, co-
ciente E/A y tiempo de deceleración de onda E) mostraron valores más elevados, especial-
mente el tiempo de deceleración de E (10%) (Tabla 3). 
Tabla 3. Coeficientes de variación (CV) intraobservador 
 CV 
Area AD,% 3,32 
Área AI,% 3,55 








E/A,%  5,47 
Tdec E,% 10,43 
TRIV,% 1,57 
 
Se detectó una ventana acústica deficiente que impidió obtener la totalidad de los da-
tos ecocardiográficos en 6 pacientes (10,7%). En 41 pacientes se calculó la FEVI por el méto-
do de Teicholz y en 15 pacientes por el método de Simpson. En el seguimiento se utilizó 
siempre el mismo método de cálculo de la FEVI que se había utilizado en el basal.  
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III.d. Cuestionario SF-36. 
Utilizamos la versión española 2.0 del cuestionario que fue autoadministrada a los pa-
cientes 24 horas antes de la realización del estudio electrofisiológico y al cabo de 1 año de 
seguimiento. Incluimos de forma consecutiva todos los pacientes remitidos para estudio y 
ablación por FlA dependiente del ICT en el período comprendido entre enero de 2003 y mar-
zo de 2005. 104 pacientes entraron inicialmente en el estudio. 9 pacientes fueron excluidos al 
demostrarse que el FlA era no dependiente del ICT. Se registraron 6 fallecimientos durante el 
seguimiento de 1 año con lo que fueron 89 pacientes los finalmente incluidos. 1 paciente pre-
sentó durante el seguimiento un accidente vascular cerebral con defecto cognitivo residual 
severo que impidió la correcta contestación del cuestionario al cabo de 1 año por lo que fue 
excluido. Por tanto, fueron 88 pacientes los incluidos para el análisis de la calidad de vida. 
Hay 2 versiones del cuestionario en relación al período de seguimiento del cambio del 
estado de salud: la estándar (se evalúa el cambio al cabo de 4 semanas) y la aguda (se evalúa 
el cambio al cabo de 1 semana). Utilizamos una modificación de la versión estándar evaluan-
do el cambio de calidad de vida al cabo de 1 año. 
Los 36 ítems (Anexo 1) fueron agrupados en las 8 escalas o dimensiones del cuestio-
nario y codificados según las instrucciones del manual y guía de interpretación del SF-36 
Health Survey.132 Así, las escalas se constituyeron de la siguiente forma: 
Función física:  Ítems: 3-4-5-6-7-8-9-10-11-12. 
Rol físico:   Ítems: 13-14-15-16. 
Dolor corporal:  Ítems: 21-22. 
Salud general:   Ítems: 1-33-34-35-36. 
Vitalidad:   Ítems: 23-27-29-31. 
Función social:  Ítems: 20-32. 
Función emocional:  Ítems: 17-18-19. 
Salud mental:   Ítems: 24-25-26-28-30. 
Transición salud:   Ítem 2. 
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Una vez agrupados se recodificaron los valores de cada opción de respuesta de los si-
guientes ítems para que siguieran el mismo sentido de a mayor valor mejor estado de salud. 
Esto se hace así porque en el cuestionario, para evitar sesgos de respuesta, el orden no es fijo 
(Figura 26). 
Figura 26. Cuadro de transformación de los ítems del SF-36 
 
 
Las dimensiones Función física, Rol físico, Rol emocional y Transición de salud no 
requirieron recodificación de ninguno de sus ítems. El ítem Transición del estado de salud no 
se contabiliza en ninguna dimensión pero es muy útil pues indica la percepción del paciente 
sobre la evolución de su estado de salud en el último año. Se definen grados de mejoría o em-
peoramiento (ver anexo 1, ítem 2). Valores positivos en el valor medio de este ítem entre el 
seguimiento y el basal significan una mejoría en la percepción del estado de salud y valores 
negativos un empeoramiento. 
A continuación, los ítems se agregaron en cada una de las dimensiones y se transfor-
maron en una escala que tenía un recorrido entre 0 (peor estado de salud) y 100 (mejor estado 
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de salud) como se describe en el manual de interpretación del cuestionario según la siguiente 
fórmula: 
 
Escala transformada para cada dimensión 
(Valor actual - Valor mínimo de la dimensión ) X 100 
Rango (Diferencia valor máximo y mínimo) 
Ejemplo:  
El paciente 1 obtuvo una puntuación de 24 puntos en la dimensión Función física co-
mo suma del valor de los 10 ítems que lo componen (Valor actual = 24) 
Valor mínimo para la dimensión Función Física es 10 
Rango: (diferencia valor máximo y mínimo): 30-10 = 20 
Escala función física para el paciente 1= (24-10) X 100/20= 70 puntos 
No se registraron valores perdidos en el cuestionario por tanto no hubo necesidad de 
ejecutar el algoritmo de la información perdida. 
Esta escala transformada se utilizó para medir las diferencias en el estado de salud de 
los individuos entre el seguimiento (1 año desde la realización de la ablación) respecto a la 
situación basal. 
Cada una de las escalas o dimensiones del cuestionario fue estandarizada utilizando la 
media y la desviación estándar de la población española ajustada para sexo y edad. A conti-
nuación, cada una de estas escalas estandarizadas fue transformada en normas para la pobla-
ción española ajustada por edad y sexo de tal forma que se obtiene una media de 50 y una 
desviación estándar de 10. Esto nos permitió conocer el estado de salud del grupo de pacien-
tes FlA ICT dependiente basalmente antes de la ablación respecto a la población general es-
pañola y al cabo de 1 año de seguimiento. 
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Por último, el cuestionario permite el cálculo de 2 puntuaciones sumario, la CSF y la 
CSM que pretenden definir los 2 componentes principales del estado de salud. Para ello se 
requiere:  
1.-  Estandarización de las 8 escalas del cuestionario con la media y la desviación es-
tándar de la población general española ajustada por edad y sexo. Para ello hemos 
tomado los datos publicados para la población española según edad y sexo y 
hemos modificado las sentencias del programa de sintaxis SPSS 12 diseñado para 
el SF-36 para obtener los valores estandarizados. 
2.-  Ponderación de las escalas aplicando los pesos factoriales obtenidos en un análisis 
de componentes principales (Tabla 4). 
3.-  Agregación de las escalas y transformación basada en normas para obtener una 
media de 50 y una desviación estándar de 10. 
Tabla 4. Cálculo de los componentes sumarios. Pesos factoriales 
Dimensiones Pesos. Análisis componente principal 
 Componente sumario Físico 
(CSF) 



























Para cuantificar la respuesta obtenida se han medido el tamaño del efecto (TE) y la 
media de respuesta estandarizada (SRM) para cada escala del cuestionario. Ambos son esti-
madores de la magnitud del cambio. El TE se calcula como la diferencia entre los valores me-
dios de cada dimensión entre el seguimiento y el basal dividida por la desviación estándar 
(DE) del grupo basal. El SRM se calcula como la diferencia de los valores medios de cada 
dimensión entre el seguimiento y el basal dividida por la DE de la diferencia entre el segui-
miento y el basal. Valores positivos reflejan mejoría en el número de veces que el resultado 
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contiene la DE del grupo basal (TE) o la DE de la diferencia de los grupos (SRM) para cada 
dimensión. No tiene unidades y se cuantifica de la siguiente forma: 
 ♦≥0,80: magnitud de efecto grande. 
 ♦0,50-0,79: magnitud de efecto moderado. 
 ♦0,20-0,49: magnitud de efecto pequeño. 
 ♦0,00-0,19: magnitud de efecto muy pequeño. 
Otra forma de cuantificar el tamaño del efecto es compararlo con la mínima diferencia 
importante (MID)141. Redelmeier et al.142 definieron MID como la diferencia más pequeña 
medida en el estado de salud que significa una diferencia importante en los síntomas del pa-
ciente. Su estimación se basa en la determinación del error estándar de medida (SEM).143 Se 
define SEM como el error estándar en un resultado observado que oscurece el resultado ver-
dadero y tiene la cualidad de que su valor es independiente de la muestra. Esta propiedad lo 
hace un muy buen estimador de cambios individuales en un indicador de calidad de vida rela-
cionado con la salud. Se obtiene con la siguiente fórmula: 
 
SEM= DE x * (1-rxx)1/2 
DEx: Desviación estándar basal de cada dimensión. 
rxx: Coeficiente de correlación intraclase de las diferencias seguimiento-basal para 
cada dimensión. 
Está definido en la misma unidad que las puntuaciones de los ítems 
Se puede expresar el SEM en unidades de respuesta y definirlo en relación al 
TE y SRM 
SEM= (1-rxx)1/2 en relación al TE 
SEM= (DEx/ DExx ) * (1-rxx)1/2 en relación al SRM 
DExx= Desviación estándar de la diferencia entre los grupos seguimiento y basal. 
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Se estima que la MID es 1 x SEM por lo que podemos estimar si la magnitud de un efecto 
es relevante clínicamente porque produce cambios significativos percibidos por el paciente.  
La MID puede utilizarse para estimar la diferencia mínima clínicamente importante 
(MCID). Se define como la difencia más pequeña en una puntuación de un ítem que el paciente 
percibe como beneficiosa y que, en ausencia de efectos secundarios significativos y coste exce-
sivo, determinaría un cambio en el manejo del paciente. Es un método basado en un criterio 
externo para determinar el efecto beneficioso más pequeño producido que el paciente percibe. 
Habitualmente el MID y el MCID son similares o incluso el MCID es más bajo que el MID. 
III.d.1.  Efecto suelo y efecto techo. Coeficiciente de consistencia interna. 
Se considera suelo al porcentaje de pacientes que presentan el valor más bajo del cues-
tionario y techo al porcentaje de pacientes que presentan el valor más alto. El efecto suelo o 
techo está presente si hay más de un 15% de pacientes que presentan los valores suelo o techo 
para cada dimensión. La presencia de efecto suelo o techo hace que los valores extremos en la 
parte alta o baja de cada dimensión pueden perderse indicando una validez de contenido limi-
tado para el cuestionario. Al no poder diferenciar entre sí a los pacientes con valores más ba-
jos o más altos, la fiabilidad disminuye y tampoco permite cuantificar adecuadamente las 
diferencias en la respuesta ante un cambio en el estado de salud que produce un determinado 
tratamiento. Los efectos suelo y techo se recogen en la tabla 5. En las medidas basales, se 
observó efecto suelo en las escalas Rol físico y Rol emocional y efecto techo en las escalas 
Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional. En las medidas en el seguimien-
to no se observó efecto suelo en ninguna de las dimensiones y efecto techo en las dimensiones 
Función física, Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional, es decir, en to-
das las dimensiones que ya presentaban efecto techo basal más la dimensión Función física, 
indicando que probablemente el cuestionario debiera tener más ítems en estas escalas para 
poder cuantificar mejor las dimensiones del cambio del estado de salud inducido por la abla-
ción con catéter y poder discernir mejor los cambios en los valores más altos del cuestionario. 
Las dimensiones Salud general, Vitalidad y Salud mental no presentaron efecto suelo o techo 
en ninguna de las medidas. La dimensión Función física sólo presentó efecto techo en las me-
didas durante el seguimiento siendo por tanto una dimensión muy importante en la valoración 
de la magnitud del cambio físico. La presencia de efecto suelo o techo en el resto de las di-
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mensiones especialmente, las dimensiones Rol físico y Rol emocional se recoge en la mayoría 
de los trabajos que han utilizado el cuestionario SF-36 como medida de cambios en la CVRS. 
Tabla 5. Efecto suelo y efecto techo del cuestionario SF-36 
N basal = 95 









Función física 0,0 7,5 0,0 23,9 
Rol físico 54,8 21,5 10,2 61,4 
Dolor corporal 1,1 40,9 0,0 56,8 
Salud general 1,1 0,0 0,0 0,0 
Vitalidad 3,2 0,0 2,3 4,5 
Actividad social 1,1 39,8 1,1 73,9 
Rol emocional 29,0 48,4 8,0 84,1 
Salud mental 1,1 1,1 0,0 5,7 
 
El coeficiente de consistencia interna α Cronbach fue de 0,85 para las escalas basales 
y de 0,85 para las escalas durante el seguimiento indicando unos valores adecuados para la 
comparación entre grupos. 
III.e.  Análisis estadístico. 
Las variables cualitativas se expresan en frecuencias absolutas (y en porcentajes) y las 
variables cuantitativas como medias ± DE. 
Para la comparación entre variables cualitativas se realizó la prueba de chi-cuadrado. 
Para comparar las escalas del SF-36 y otras variables cuantitativas entre dos grupos, se utili-
zaron las pruebas t de Student y la no paramétrica de Mann-Whitney, según la distribución 
fuese o no paramétrica. Para verificar la normalidad de las distribuciones y la homogeneidad 
de las varianzas, se utilizaron las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y la prueba de Levene, 
respectivamente. Para comparar los valores de las escalas basal y en el seguimiento post abla-
ción, así como los valores de los parámetros estructurales basales y en el seguimiento, se uti-
lizó la prueba de Wilcoxon para datos apareados. 
Para analizar la correlación entre las diferencias en la calidad de vida y las diferencias 
en los parámetros estructurales, se han utilizado los coeficientes de correlación de Pearson y 
de Spearman. 
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Para hallar los factores que pueden predecir la recurrencia de la FibA post-ablación, se 
han construido modelos de regresión logística, en los que se han introducido las siguientes 
variables: edad, cardiopatía estructural previa, FibA previa, tipo de FlA, tratamiento anti-
arrítmico previo y FEVI< 50%. A partir de los coeficientes de regresión se han estimado las 
odds ratio (OR) con sus intervalos de confianza al 95% (IC95%). 
Para el análisis de los datos se ha utilizado el programa estadístico SPSS for Windows. 
Se consideraron significativos aquellos valores de p < 0,05. Para la visualización de las medi-
das en las dimensiones de calidad de vida del cuestionario SF-36 se ha utilizado el diagrama 
de barras (box plot) (Figura 27). 
Figura 27. Diagrama de Caja (BOX-PLOT) 
  
Diagrama de caja (box-plot): el cuerpo de la caja incluye el 50% de los valores. La mediana proporciona información de tendencia 
central. La longitud de la caja proporciona una medida de la dispersión o variabilidad. Si la mediana no está en el centro de la caja 
significa que existe una desviación. Si está más próxima al extremo inferior de la caja, la desviación es positiva y si está más próxima al 
extremo superior, la desviación es negativa. A partir de la caja se definen las colas y los valores outliers y extremos.  
Valor mayor que 3 veces la longitud de la 










Valor mínimo que no es un outlier 
Valor máximo que no es un outlier 
Valor mayor que 1.5 veces la longitud de 
la caja desde el percentil 75 (outlier) 
Valor mayor que 1.5 veces la longitud de 
la caja desde el percentil 25 (outlier) 
Valor mayor que 3 veces la longitud de la 
caja desde el percentil 25 (extremo) 
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III.f.  Consideraciones éticas. 
El estudio se realizó de acuerdo con los Principios de la Declaración de Helsinki de 
1975 y fue aprobado por el Comité de Investigación. Asimismo, los pacientes fueron infor-
mados y se obtuvo consentimiento escrito.  
III.g.  Características basales. 
Se incluyeron inicialmente 104 pacientes con FlA. 9 de ellos, se excluyeron por FlA 
no dependiente del ICT (5 FlA izquierdos y 4 FlA anterolateral derechos).  
De los 95 pacientes finalmente incluidos, fallecieron 6 a lo largo del seguimiento y las 
causas fueron: cáncer de pulmón, estenosis aórtica severa, insuficiencia respiratoria por EPOC 
severo, infección respiratoria y muerte súbita extrahospitalaria en 2 casos (no autopsia en nin-
guno. 1 de ellos muy probable tromboembolismo pulmonar). 1 paciente no pudo realizar el 
test de calidad de vida del seguimiento por secuelas neurológicas de un accidente cerebrovas-
cular. Por tanto 88 pacientes completaron satisfactoriamente los cuestionarios de calidad de 
vida basal y de seguimiento (Figura 28). 
Las características basales de los pacientes sometidos a ablación de FlA típico se indi-
can en la tabla 6. Es de destacar la presencia de HTA en casi el 50% de los pacientes y la au-
sencia de cardiopatía en el 21%. La cardiopatía más frecuente asociada al FlA típico fue la 
cardiopatía hipertensiva (39%). Uno de cada cuatro pacientes era obeso y el 40% tenía pato-
logía respiratoria significativa (EPOC, asma bronquial o cor pulmonale aglutinan el 30% y 1 
tenía antecedente de neumoconiosis, 1 de tuberculosis pulmonar, 2 de tromboembolismo 
pulmonar y otros 2 de apnea del sueño). Es de reseñar también que el 20% de los pacientes se 
presentaron clínicamente con signos de insuficiencia cardíaca. Se recogió una incidencia de 
artrosis significativa de 24%. La recogida de este parámetro se recomienda en el Manual del 
cuestionario SF-36 como un indicativo de CVRS basal de la población a estudio.  
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Figura 28. Diagrama de inclusión de pacientes  
 
 
Pacientes inicialmente incluidos 
104  
Pacientes con Flúter auricular no 
dependiente del istmo cavotricuspídeo 
9  
Flúter auricular izquierdo 
5  




No contestación cuestionario SF-
36 en seguimiento 
1  
Pacientes completaron seguimiento 1 año 
88 pacientes 
Flúter auricular anterolateral derecho
4  
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Tabla 6. Características basales de los  pacientes  (N=95) 
Edad (años) 64,4 ± 10,6 
Sexo      Varones, n (%) 
              Mujeres, n (%) 
77 (81,1) 
18 (18,9) 
EPOC, n (%) 20 (21,1) 
HTA, n (%) 47 (49,5) 
Tabaquismo, n (%) 45 (47,4) 
Hiperlipemia, n (%) 41 (43,2) 
Ingesta excesiva de alcohol, n (%) 12 (12,6) 
Obesidad, n (%) 25 (26,3) 
FEVI<50%, n (%) 22 (23,1) 
Cardiopatía hipertensiva, n (%) 37 (38,9) 
Valvulopatía, n (%) 19 (20,0) 
Tipo de valvulopatía, n (%) 
           -Estenosis aórtica 
           -Insuficiencia mitral 





Cardiopatía isquémica, n (%) 14 (14,7) 
Infarto de miocardio previo, n (%) 10 (10,5) 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 18 (18,9) 
Miocardiopatía dilatada, n (%) 21 (22,1) 
Post Cirugía Cardíaca, n (%) 12 (12,6) 
Tipo Cirugía, n (%)     
          -Bypass aortocoronario 
          -Pericardiectomía 





No Cardiopatía, n (%) 20 (21,1) 
Cor Pulmonale, n (%) 5 (5,3) 
Asma bronquial, n (%) 5 (5,3) 
Portador de marcapasos definitivo, n (%) 7 (7,4) 
Insuficiencia renal crónica, n (%) 8 (8,4) 
Distrofia muscular de Steinert, n (%) 2 (2,1) 
Diabetes mellitus, n (%) 19 (20,0) 
Artrosis, n (%) 23 (24,2) 
Arteriopatía  periférica, n (%)   4  (4,2) 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. 
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Tabla 7. Características basales relacionadas con la arritmia (N=95) 
Forma de presentación del Flúter, n (%) 
           -Paroxístico 




Tipo de Flúter, n (%) 
           -Típico (Antihorario) 
           -Típico reverso (Horario) 





Ciclo ventricular, ms 
          -Paroxística 
          -Persistente 
653 ±  223 
641 ± 260 
686 ± 192 
Duración de Flúter, meses 39,7 ± 64,8      [12] 
Nº episodios Flúter, n  3,7 ±  3,7         [2] 
Cardioversión eléctrica previa, n (%) 
          -Flúter auricular 
          -Fibrilación auricular 
          -Ambas 
          -Sobreestimulación 
22 (23,2) 
15 (15,8) 
3   (3,2) 
2   (2,1) 
2   (2,1) 
Cardioversión farmacológica previa, n (%) 15 (15,8) 
Anticoagulación previa, n (%) 55 (57,9) 
Anticoagulación posterior, n (%) 63 (66,3) 
Fibrilación auricular previa, n (%) 41 (43,2) 
Disfunción sinusal, n (%) 15 (15,8) 
HV largo, n (%) 18 (18,9) 
Flúter IC o Amiodarona, n (%) 
          -Amiodarona 
          -Flecainida 
14 (14,7) 
11 (11,6) 
3   (3,1) 
Taquicardiomiopatía, n (%) 16 (16,8) 
Trastorno de conducción, n (%) 
          -Bloqueo AV 1º grado 
          -Bloqueo AV 2º grado 
          -Bloqueo bifascicular 
          -Bloqueo trifascicular 
          -Bloqueo rama derecha haz de His 
          -Bloqueo rama izquierda haz de His 
          -Hemibloqueo anterior izquierdo 
          -Marcapasos intraprocedimiento 
          -Inespecífico 
43 (45,3) 
12 (12,5) 
2   (2,1) 
4   (4,2) 
1   (1,1) 
7   (7,4) 
1   (1,1) 
11 (11,6) 
2   (2,1) 
3   (3,2) 
Tto. antiarrítmico, n (%) 54 (56,8) 
Nº fármacos antiarrítmicos, n (%) 
         -0 
         -1 
         -2 






Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar y [mediana]. 
Las características basales de los parámetros relacionados con la arritmia se indican en 
la tabla 7. El tipo más frecuente de FlA fue el paroxístico (56%). Casi un 40% de pacientes 
habían sido sometidos a una cardioversión previa ya eléctrica o farmacológica. El 43% tenía 
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FibA concomitante con el FlA y 1 presentaba una taquicardia supraventricular asociada. Sólo 
un 58% estaban anticoagulados previamente al procedimiento y en el 66% se indicó anticoa-
gulación crónica después del primer mes de anticoagulación post ablación. Se objetivó FlA en 
relación con fármacos antiarrítmicos en el 15%, la mayoría por amiodarona. La incidencia de 
taquicardiomiopatía fue del 17%.  
Se objetivó un trastorno en la conducción AV en el 45% y fue necesario implantar un 
marcapasos intraprocedimiento en el 2%. La conducción infrahisiana estaba alterada en el 
19%. Se observó disfunción sinusal en el 16%. Eran portadores de marcapasos 7 pacientes 
(7%). Sumando todo ello, tenían algún trastorno en el sistema de conducción cardíaco el 68% 
de los pacientes. Hay que destacar el hecho de que la mayoría de pacientes estaban en trata-
miento antiarrítmico y éste ejerce un efecto sobre el sistema de conducción. Además, la gran 
mayoría de los trastornos de conducción fueron menores (Bloqueo AV de primer grado y 
hemibloqueo anterior izquierdo). Estaban en tratamiento antiarrítmico más de la mitad de los 
pacientes (57%).  
La forma persistente presentó un ciclo ventricular más largo que la paroxística (686 
ms vs. 641 ms). Se objetivó una relación entre el tipo de FlA y la presencia de cardiopatía 
estructural consistente en que los pacientes con cardiopatía estructural presentaban con más 
frecuencia la forma persistente de FlA típico. Entre los pacientes sin cardiopatía estructural, el 
25% presentaban la forma persistente y el 75% la forma paroxística, mientras que dentro de 
los pacientes con cardiopatía estructural se observó un 50% para cada una de las formas de 
FlA (p=0,05) (Tabla 8). 
Tabla 8. Tipo de Flúter auricular y Cardiopatía estructural 
 No Cardiopatía Cardiopatía 
Paroxístico 15 (75,0) 38 (50,6) 
Persistente 5 (25,0) 37 (49,4) 
       p=0,05. 
III.g.1.  ECG basal. 
Clasificamos los pacientes con FlA típico antihorario en aquellos con manifestaciones 
ECG típicas, es decir, con morfología de las ondas de flúter en dientes de sierra y continuidad 
eléctrica entre las ondas y manifestaciones ECG atípicas cuando se observaban alteraciones 
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morfológicas en las ondas de flúter en alguna de las derivaciones y fundamentalmente cuando 
existía un espacio isoeléctrico manifiesto entre las ondas de flúter, hecho interpretado todavía 
en el ámbito de la cardiología clínica como sugerente de mecanismo focal.  
Tabla 9. ECG basal Flúter auricular típico 
Parámetro ECG típico FlA antihorario (N=53 ) 
ECG atípico FlA antihorario 
(N=18) p 
Edad, años 64,5 ± 10,9 66,1 ±  8,5 0,56 
Tipo Flúter, n (%) 
    -Paroxístico 








Duración Flúter, meses 46,8 ±  64,2 41,6 ± 97,0 0,79 
Cardiopatía estructural, n (%) 
    -Sí 








Fibrilación auricular, n (%) 
    -Sí 








Flúter IC, n (%) 
    -Sí 








Taquicardiomiopatía, n (%) 
    -Sí 








Trastorno de conducción, n (%) 
    -Sí 








Tto.antiarrítmico pre, n (%) 
   -Sí 








Amiodarona, n (%) 
   -Sí 








Ciclo Flúter, ms 247± 42 255 ± 32 0,44 
Recurrencia FlA, n (%) 
   -Sí 








*p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar.  
 
Se observó un ECG típico en 53 individuos (74,6%) con FlA típico antihorario, y 18 
(25,4%) pacientes, presentaban un ECG con atipias para FlA antihorario. Los factores que 
pueden influir en esta presentación ECG se analizan en la tabla 9. Los pacientes que presenta-
ban un patrón ECG con atipias eran de mayor edad, tenían más antecedentes de FibA (50% 
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vs. 36% de los ECG típicos, p=0,29) y de taquicardiomiopatía (28% vs. 19% de los pacientes 
con ECG típico, p=0,43). El ECG atípico fue más frecuente en la forma persistente de tal for-
ma que el 72% pacientes con ECG atípico presentaban un FlA persistente mientras sólo el 
47% de los individuos con ECG típico tenían un FlA persistente, p=0,06). No hubo diferen-
cias entre ambos grupos en el tratamieno antiarrítmico previo. Sin embargo, si analizamos por 
separado los diferentes fármacos antiarrítmicos observamos que los pacientes con amiodarona 
en el momento de la ablación presentaban mayor incidencia de ECG con atipias (50% de in-
dividuos con ECG atípico tomaban amiodarona vs. 26% de individuos con ECG típico 
p=0,06). No hubo diferencias en la presencia de trastornos de conducción, en el ciclo del FlA 
ni tampoco en la tasa de recurrencias. Se observaron diferencias estadísticamente significati-
vas en los pacientes con Fl IC. Presentaban FlA IC el 33% de los pacientes con ECG atípico 
mientras que sólo el 6% de los pacientes con ECG típico (p=0,002). 
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IV. RESULTADOS 
IV.a.  Resultados del procedimiento y complicaciones. 
Se ablacionaron de forma consecutiva 95 pacientes diagnosticados de FlA típico desde 
enero de 2003 hasta marzo de 2005 y fueron seguidos durante un período de 1 año. El éxito 
agudo del procedimiento fue de 100% alcanzando bloqueo bidireccional en la conducción del 
ICT en todos los pacientes. No hubo ninguna muerte intrahospitalaria como consecuencia de 
la intervención. Durante el seguimiento hubo 6 fallecimientos (6,3%). Las características del 
procedimiento de ablación con catéter de radiofrecuencia y sus complicaciones se detallan en 
las tablas 10 a y 10 b. En la mayoría de los pacientes se utilizó un catéter de ablación de 8 
mm incluidos los 3 pacientes en los que la ablación se realizó con el sistema de mapeo elec-
troanatómico CARTO®. El ritmo al inicio del procedimiento fue FlA en 65 pacientes (68%) 
consiguiendo la interrupción del FlA en todos ellos. En 2, el ritmo al inicio de la ablación era 
FibA. Se realizó cardioversión eléctrica previo ecocardiograma transesofágico para descartar 
trombos en la orejuela izquierda y la ablación se hizo en ritmo sinusal. El objetivo de conse-
guir el bloqueo bidireccional se alcanzó en todos los individuos de forma aguda y tras 20 
minutos de espera. No hubo diferencias en la longitud del ciclo del FlA si éste giraba antiho-
rario u horario alrededor de la válvula tricúspide. La mayoría giraban sólo en sentido antiho-
rario (86%). La forma persistente presentó un ciclo antihorario más corto que la paroxística 
(244 ms vs. 260 ms) y horario también más corto (245 ms vs. 250 ms) diferencias que no 
alcanzaron significación estadística. En el 50% de los casos de ablación en FlA, se interrum-
pió el FlA en la primera línea de ablación lo que se asoció a un buen pronóstico. En 36% de 
pacientes se utilizó una vaina estabilizadora para el catéter. El síntoma más frecuente de pre-
sentación fue palpitaciones (38%).  
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Tabla 10 a. Características del procedimiento y Resultados (N=95) 
Tipo de catéter, n (%) 
          -8 mm convencional 
          -8 mm CARTO® 
          -Refrigerado abierto 
 
90  (94,7) 
3   (3,2) 
2   (2,1) 
Bloqueo bidireccional, n (%) 95  (100) 
Interrupción del FlA, n (%) 65  (68,4) 
Ritmo al inicio de ablación, n (%) 
          -FlA 
          -RS 
          -FibA  
 
65  (68,4) 
28  (29,5) 
2  (2,1) 
Ciclo FlA antihorario, ms 
          -Paroxístico 
          -Persistente 
248 ± 39 
260 ± 48 
244 ± 31 
Ciclo FlA horario, ms 
          -Paroxístico 
          -Persistente 
248 ± 27 
250 ± 23 
245 ± 35 
Tipo FlA, n (%) 
          -Antihorario 
          -Horario 
          -Ambos 
 
82  (86,3) 
6   (6,3) 
7   (7,4) 
Ablación de FlA previa, n (%) 15  (15,8) 
Interrupción en la primera línea, n / pacientes FlA, n ; (%) 32 / 65 ; (49,2) 
Vaina, n (%) 34 (35,8) 
Frecuencia ventricular (ms) 653,3 ± 223,4     [590] 
Síntomas, n (%) 
          -Palpitaciones 
          -Disnea 
          -Insuficiencia cardíaca 
          -Asintomáticos 
          -Dolor torácico 
          -Mareo 
          -Síncope 
 
36  (37,9) 
19  (20,0) 
12  (12,6) 
9    (9,4) 
7    (7,4) 
7    (7,4) 
5    (5,3) 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar y [mediana]. RS: Ritmo sinusal; FlA: Flúter auricular; 
FibA: Fibrilación auricular. 
Las complicaciones agudas del procedimiento fueron escasas y no graves. 4 pacientes 
(4%) presentaron alguna complicación aguda (2 hematomas en relación con lugar de punción 
femoral con evolución favorable espontánea, 1 reacción vagal y 1 derrame pericárdico ligero 
que desapareció en el segumiento). Ningún paciente presentó tromboembolismo pulmonar, 
embolia arterial periférica o cardiopatía isquémica aguda. Una mención especial merecen las 
complicaciones tardías. Se registraron 3 accidentes cerebrovasculares isquémicos durante el 
seguimiento: 1 por afectación del territorio de la arteria cerebelosa posteroinferior y 2 por afec-
tación del territorio de la arteria cerebral media izquierda. 1 de estos pacientes presentaba una 
disminución de la función cognitiva muy importante que impidió completar el cuestionario de 
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calidad de vida en el seguimiento. Se registraron 3 complicaciones hemorrágicas (5% de pa-
cientes anticoagulados): 1 paciente presentó una hemorragia vítrea, 1 paciente una hematuria y 
1 paciente un hematoma subdural. Todos se resolvieron sin complicaciones al retirar la anti-
coagulación. Durante el seguimiento 2 individuos fueron diagnosticados de cáncer de recto, 1 
paciente de un tumor cerebral y 1 paciente fue sometido a una colecistectomía. Por último, de 
los 23 pacientes con artrosis significativa, en 11 (48%) afectaba de forma muy importante a su 
calidad de vida. 
Tabla 10 b. Características del procedimiento. Complicaciones y seguimiento 
FibA  seguimiento, n (%) 24 (25,3) 
Complicaciones, n (%) 
       -Hematoma 
       -Derrame pericárdico 
       -Vagal 
       -ACV isquémico 
       -Complicaciones hemorrágicas, n / pacientes anticoagulados, n; (%) 
 
2    (2,1) 
1    (1,1) 
1    (1,1) 
3    (3,2) 
3 / 61 ; (4,9) 
Dolor, n (%) 
       -No interrupción 
       -Interrupción + Analgesia no opiácea 
       -Interrupción + Analgesia opiácea 
41  (43,2) 
5    (12,2) 
13  (31,7) 
23  (56,1) 
 Procedimientos cardiológicos en el seguimiento, n (%) 
       -Reablación del ICT 
       -Ablación del nodo AV 
       -Implante de marcapasos en seguimiento 
       -CVE / CVF FibA 
       -CVE / CVF FlA 
30  (31,6) 
12  (40) 
3    (10) 
5    (16,7) 
3    (10)  /   3  (10) 
3    (10) /    1  (3,3) 
Ritmo a 1 año, n (%) 
       -RS 
       -FibA 
       -FlA 
 
81  (91,0) 
7    (7,9) 
1    (1,1) 
ACO  seguimiento, n (%) 48  (53,9) 
Antiagregación seguimiento,  n (%) 24  (27,0) 
RS: Ritmo sinusal; FlA: Flúter auricular; FibA: Fibrilación auricular; CVE: cardioversión eléctrica; CVF: cardioversión farmaco-
lógica; ACO: anticoagulación oral. 
En el seguimiento, 29 pacientes (31%) estaban en tratamiento antiarrítmico frente a 54 
pacientes (57%) en el basal, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p=0,000). En 
relación al número de fármacos antiarrítmicos se observó también una reducción significativa: 
63 individuos (68%) no tomaban ningún fármaco antiarrítmico en el seguimiento frente a 41 
(43%) en el basal, 29 individuos (31%) tomaban 1 fármaco antiarrítmico en el seguimiento 
frente a 40 (42%) en el basal. Ningún individuo tomaba más de 1 fármaco antiarrítmico en el 
seguimiento frente a 14 (15%) en el basal. Estas diferencias fueron estadísticamente significa-
tivas (p=0,000) (Tabla 11). 
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Tabla 11. Diferencias en el tratamiento antiarrítmico basal y seguimiento 
 Basal Seguimiento p 
Tratamiento antiarrítmico, n (%) 54 (56,8) 29 (31,5) 0,000* 

















IV.b.  Evaluación de los resultados de calidad de vida. 
IV.b.1.  Calidad de vida basal. 
IV.b.1.1.  Calidad de vida basal. Puntuación transformada del SF-36. 
Se indican en la tabla y box-plot 12 los resultados de la puntuación transformada (rango 
de 0 a 100) del cuestionario SF-36 en condiciones basales, es decir, antes de someterse a la 
ablación con catéter del FlA típico. Se observa que las dimensiones Dolor corporal y Actividad 
social presentan los valores más altos y la dimensión Rol físico el valor más bajo, destacando el 
valor 0 de la mediana por lo que el 50% de los pacientes estaba muy afectado para la realiza-
ción de trabajo o de sus actividades cotidianas. 
Tabla y box plot 12. Calidad de vida basal. Puntuación transformada del  SF-36 
N= 95 Media  Mediana DE 
Función Física 60,4 65 24,1 
Rol Físico 32,3 0 41,5 
Dolor Corporal 69,0 74 31,6 
Salud General 43,6 42 19,5 
Vitalidad 43,0 40 24,4 
Actividad Social 73,9 75 28,4 
Rol Emocional 59,1 66 44,0 
Salud Mental 56,6 60 32,2 
CSF 47,9 43,0 27,9 
CSM 57,7 66,0 33,6 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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IV.b.1.2.  Calidad de vida basal estandarizada y normalizada para la población espa-
ñola ajustada por edad y sexo. 
En la tabla y box-plot 13 se indican los resultados del cuestionario estandarizado y nor-
malizado para la población española, ajustada por edad y sexo. La media poblacional es de 50 y 
la desviación estándar de 10. Se definen desviaciones ligeras a aquellas mayores 4 puntos de la 
media, moderadas a aquellas mayores 6 puntos y grandes si son mayores de 8 puntos de la me-
dia. La dimensión Rol Físico fue la que presentó mayor descenso respecto a la media poblacio-
nal (11,7 puntos). Le siguieron las dimensiones Rol emocional (9,7 puntos), Vitalidad (8,3 
puntos) y Salud mental (8,1 puntos). La dimensión menos afectada fue Dolor corporal. El CSF 
presentó un valor medio más alto que el CSM si bien las medianas fueron similares. El descen-
so del CSF fue de 5,7 puntos y del CSM fue de 8,8 puntos. 
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Tabla y box plot 13. Calidad de vida basal estandarizada y normalizada para la población general espa-
ñola ajustada por edad y sexo 
N= 95 Media  Mediana DE 
Función Física 43,9 46,8 11,7 
Rol Físico 38,3 35,8 11,4 
Dolor Corporal 47,8 49,0 10,8 
Salud General 42,9 42,3 9,4 
Vitalidad 41,7 40,7 10,7 
Actividad Social 43,5 47,8 15,0 
Rol Emocional 40,3 46,4 15,7 
Salud Mental 41,9 44,4 11,3 
CSF 44,3 44,4 10,1 
CSM 41,2 45,8 14,5 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 








En la tabla y box-plot 14 se muestran los valores de las dimensiones de la cohorte ex-
cluidos los pacientes que tenían antecedentes de FibA previa al procedimiento, estandarizados 
y normalizados para la población española ajustada para edad y sexo. Todas las escalas mues-
tran una ligera mejoría respecto a la cohorte global entre 1 y 2 puntos con los CSF y CSM, 0,8 
y 2,1 puntos por encima respectivamente. 
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Tabla y box plot 14. Calidad de vida basal en Flúter auricular sin antecedentes de Fibrilación auricular 
previa estandarizada y normalizada para la población general española ajustada por edad y sexo 
N= 54  Media  Mediana DE 
Función Física 45,6 47,1 10,9 
Rol Físico 39,7 35,9 11,1 
Dolor Corporal 48,4 50,9 10,9 
Salud General 44,2 43,0 8,8 
Vitalidad 42,6 41,9 9,9 
Actividad Social 45,9 48,9 11,2 
Rol Emocional 43,1 52,9 14,3 
Salud Mental 42,8 43,6 9,9 
CSF 45,1 45,7 10,2 
CSM 43,3 46,4 12,5 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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IV.b.1.3.  Calidad de vida basal. Análisis de subgrupos. 
Hemos realizado el análisis de los siguientes subgrupos: 
1.- Antecedentes de FibA: los pacientes con FibA previa tuvieron menor puntuación basal 
en todas las dimensiones que los pacientes sin ella especialmente en la dimension Rol 
emocional. Estas diferencias no alcanzaron significación estadística (Tabla y box plot 
15). 
2.-  Tipo de FlA: la CVRS basal fue mejor en todos las escalas del SF-36 en la forma per-
sistente que en la paroxística salvo en las dimensiones Actividad social y Salud men-
tal. Estas diferencias, no obstante, no tuvieron significación estadística (Tabla y box-
plot 16). 
3.-  Cardiopatía estructural: la CVRS basal fue mejor en los pacientes sin cardiopatía en 
las dimensiones físicas, fundamentalmente en el Rol físico, sin que estas diferencias 
fueran estadísticamente significativas entre los grupos (Tabla y box plot 17). 
4.-  Sexo: la CVRS basal fue peor en la mujer que en el varón y en las dimensiones Vita-
lidad, Rol emocional y Salud mental estas diferencias alcanzaron significación esta-
dística (Tabla y box plot 18). 
5.-  Primer episodio FlA: la CVRS fue peor en los FlA recurrentes (>1 episodio) que en 
los pacientes que presentaban el primer episodio salvo en las escalas Dolor corporal y 
Actividad social. En la escala Salud general, esta diferencia alcanzó significación es-
tadística (Tabla y box plot 19). 
6.-  Frecuencia ventricular: se clasificaron los pacientes en ≤500 ms de ciclo ventricular 
(FC ≥120 lpm) y >500 ms (FC<120 lpm). Se observó una CVRS basal peor en los pa-
cientes con frecuencia ventricular más rápida (≤500 ms) en todas las dimensiones ex-
cepto Actividad social. Estas diferencias alcanzaron significación estadística en la 
dimensión Rol físico (Tabla y box plot 20). 
7.-  No se encontraron diferencias en ninguna dimensión entre los subgrupos realizados 
según la duración del FlA (mayor o menor de 12 meses), edad (mayor o menor de 70 
años), número de episodios de FlA (≥3) y FlA en relación con fármacos antiarrítmi-
cos. Los pacientes con taquicardiomiopatía tuvieron un resultado mejor en la dimen-
sión Dolor corporal. Entre los pacienes con FlA IC se observó una menor calidad de 
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vida en casi todas las dimensiones del cuestionario salvo Dolor corporal y Salud gene-
ral, si bien estas diferencias no alcanzaron significación estadística. Los datos obteni-
dos del análisis del subgrupo FlA IC son similares a los del subgrupo con 
antecedentes de FibA (Tablas 21-24). 
Tabla y box plot 15. Fibrilación auricular previa 
 Si (N=41) No  (N= 54) p 
Función Física 57,5 ± 23,2 62,6 ± 24,8 0,31 
Rol Físico 28,7 ± 40,9   35,1 ± 42,0   0,46 
Dolor Corporal 66,7 ± 34,3 70,7 ± 29,6 0,55 
Salud General 41,0 ± 20,6 45,6 ± 18,5 0,26 
Vitalidad 41,1 ± 25,9 44,4 ± 23,2 0,52 
Actividad Social 69,7 ± 32,5 77,2 ± 24,6 0,22 
Rol Emocional 49,6 ± 44,8  66,7 ± 42,3 0,06 
Salud Mental 55,0 ± 26,1 57,9 ± 20,8 0,56 
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Tabla y box plot 16. Tipo de Flúter 
 Paroxístico (N=53) Persistente (N= 42) p 
Función Física 58,9 ± 22,6 62,7 ± 26,2 0,42 
Rol Físico 30,7 ± 41,8  [0] 34,3 ±  41,5  [12] 0,67 
Dolor Corporal 66,5 ± 33,0 72,0 ± 29,9 0,41 
Salud General 40,7 ± 18,3 47,5 ± 20,5 0,10 
Vitalidad 42,0 ± 24,1 44,2 ± 24,9 0,66 
Actividad Social 74,8 ± 27,9 72,6 ± 29,4 0,73 
Rol Emocional 58,5 ± 45,7   [100] 60,0 ± 42,2 [67] 0,87 
Salud Mental 56,7 ± 23,3 56,5 ± 23,2 0,95 
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Tabla y box plot 17. Cardiopatía estructural 
 No Cardiopatía  (N=20) Cardiopatía (N= 75) p 
Función Física 65,0 ± 26,9 59,1 ± 23,3 0,38 
Rol Físico 43,7 ± 47,9   [12] 29,1 ± 39,3   [0] 0,22 
Dolor Corporal 59,5 ± 30,9 71,5 ± 31,6 0,13 
Salud General 43,6 ± 22,2 43,6 ± 18,8 0,99 
Vitalidad 46,0 ± 29,8 42,1 ± 22,8 0,59 
Actividad Social 64,1 ± 31,4 76,5 ± 27,1 0,11 
Rol Emocional 51,7 ± 46,5   [33)] 61,2 ± 43,4    [67] 0,41 
Salud Mental 59,4 ± 25,7 55,9 ± 22,6 0,58 
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Tabla y box plot 18. Sexo 
 Varón (N=77) Mujer (N=18) p 
Función Física 61,4 ± 24,7 55,6 ± 21,3 0,35 
Rol Físico 35,1 ± 43,0    [0] 18,7 ± 30,9    [0] 0,08 
Dolor Corporal 70,4 ±  30,9 61,6 ± 35,1 0,36 
Salud General 44,9 ±  19,5 37,5 ± 18,5 0,16 
Vitalidad 44,9 ±  25,2 33,7 ± 17,6 0,04* 
Actividad Social 72,8 ±  29,1 78,9 ± 25,3 0,40 
Rol Emocional 65,3 ± 42,7   [100] 29,1 ±  38,2   [0] 0,003* 
Salud Mental 58,9 ±  23,7 45,7 ± 17,6 0,017* 
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Tabla y box plot 19. 1º episodio Flúter. 
 1º episodio (N=42) Recurrente (N=53) p 
Función Física 63,7 ± 25,7 57,8 ± 22,8 0,24 
Rol Físico 36,9 ± 40,4   [25] 28,8 ± 42,3   [0] 0,35 
Dolor Corporal 68,4 ± 29,8 69,3 ± 33,3 0,88 
Salud General 48,4 ± 21,0 40,0 ± 17,6 0,04* 
Vitalidad 44,7 ± 24,7 41,6 ± 24,2 0,54 
Actividad Social 72,7 ± 29,0 74,8 ± 28,2 0,73 
Rol Emocional 60,0 ± 41,5 [66] 58,5 ± 46,2 [100] 0,87 
Salud Mental 58,5 ± 20,5 55,2 ± 25,1 0,50 
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Tabla y box plot 20. Ciclo ventricular. 
 ≤500 ms (N=27) >500 ms (N=48) p 
Función Física 55,9 ± 26,0 65,4 ± 22,7 0,12 
Rol Físico 23,1 ± 36,0   [0] 42,7 ± 44,3   [25] 0,04* 
Dolor Corporal 67,6 ± 33,9 73,0 ± 30,5 0,49 
Salud General 39,8 ± 16,9 46,1 ± 20,2 0,15 
Vitalidad 41,8 ± 23,2 45,1 ± 25,7 0,58 
Actividad Social 76,8 ± 26,6 74,7 ± 26,2 0,72 
Rol Emocional 62,9 ± 43,7   [100] 64,6 ± 42,0    [100] 0,88 
Salud Mental 55,4 ± 20,6 59,2 ± 23,9 0,47 

















≤ 500 ms > 500 ms
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Tabla 21. Duración de Flúter 
 ≤12 meses (N=48) >12 meses (N=47) p 
Función Física 59,8 ± 25,6 61,0 ± 22,8 0,81 
Rol Físico 28,3 ± 40,0    36,2 ± 42,9    0,36 
Dolor Corporal 68,2 ± 28,9 69,5 ± 34,4 0,85 
Salud General 43,6 ± 22,4 43,6 ± 16,4 0,99 
Vitalidad 40,5 ± 24,7 45,3 ± 24,0 0,35 
Actividad Social 72,4 ± 29,3 75,3 ± 27,8 0,63 
Rol Emocional 54,3 ± 44,6  63,8 ± 43,3  0.30 
Salud Mental 54,3 ± 22,5 58,9 ± 23,9 0,34 
 Los datos se expresan en media ± DE.  
Tabla 22. Edad 
 >70  (N=65) ≤70 (N=30) p 
Función Física 61,8 ± 23,6 57,2 ± 25,5 0,40 
Rol Físico 28,5 ± 39,8    40,5 ± 44,5    0,19 
Dolor Corporal 68,8 ± 32,1 69,1 ± 31,1 0,96 
Salud General 43,6 ± 19,1 43,7 ± 20,5 0,97 
Vitalidad 43,2 ± 22,4 42,2 ± 28,7 0,85 
Actividad Social 74,5 ± 26,4 72,4 ± 32,8 0,74 
Rol Emocional 58,3 ± 43,6  60,9 ± 45,5  0.79 
Salud Mental 56,9 ± 22,6 56,1 ± 24,8 0,88 
 Los datos se expresan en media ± DE.  
Tabla 23. Taquicardiomiopatía 
 Sí taquicardiomiopatía (N= 16) No taquicardiomiopatía (N= 79) p 
Función Física 62,2 ± 15,5 59,9 ± 25,8 0,72 
Rol Físico 27,8 ± 38,2    33,3 ± 42,4    0,61 
Dolor Corporal 82,4 ± 30,9 65,7 ± 31,1 0,04* 
Salud General 49,3 ± 15,2 42,2 ± 20,2 0,17 
Vitalidad 44,7 ± 16,5 42,5 ± 26,0 0,73 
Actividad Social 81,9 ± 29,1 71,9 ± 28,1 0,18 
Rol Emocional 57,4 ± 45,4  59,5 ± 43,9  0.85 
Salud Mental 63,8 ± 17,7 54,9 ± 24,1 0,14 
 *p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE. 
Tabla 24. Flúter IC 
 Flúter IC  (N= 14) No Flúter IC (N= 81) p 
Función Física 55,4 ± 22,5 61,3 ± 24,4 0,40 
Rol Físico 25,0 ± 33,9    33,5 ± 42,7    0,48 
Dolor Corporal 73,3 ± 28,9 68,1 ± 32,2 0,58 
Salud General 44,3 ± 22,9 43,5 ± 19,0 0,89 
Vitalidad 35,0 ± 26,7 44,3 ± 23,8 0,19 
Actividad Social 71,4 ± 35,8 74,3 ± 27,1 0,73 
Rol Emocional 50,0 ± 44,8  60,7 ± 43,9  0.40 
Salud Mental 54,6 ± 23,6 57,0 ± 23,2 0,72 
 Los datos se expresan en media ± DE. 
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IV.b.2.  Calidad de vida en el seguimiento. 
IV.b.2.1.  Evaluación de la calidad de vida en el seguimiento. Puntuación transfor-
mada del SF-36. 
En la tabla y box plot 25 se indica la puntuación transformada del cuestionario SF-36 al 
cabo de 1 año de seguimiento del procedimiento de ablación. Es de destacar que las dimensio-
nes Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional presentaron una mediana de 
100 y por tanto hubo efecto techo, por lo que se ha podido infraestimar la magnitud de benefi-
cio de CVRS en estas dimensiones.  
Tabla y box plot 25. Calidad de vida en el seguimiento. Puntuaciones transformadas del SF-36 
N= 88 Pts Media  Mediana DE 
Función Física 85,3 90 15,4 
Rol Físico 76,6 100 34,4 
Dolor Corporal 78,7 100 28,5 
Salud General 58,5 57 20,8 
Vitalidad 67,8 75 23,2 
Actividad Social 89,5 100 20,9 
Rol Emocional 88,6 100 29,0 
Salud Mental 73,6 76 18,4 
CSF 71,8 79,0 26,3 
CSM 76,5 83,1 25,0 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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IV.b.2.2.  Evaluación de la calidad de vida en el seguimiento estandarizada y norma-
lizada para la población española ajustada para edad y sexo. 
Asimismo, indicamos las escalas del cuestionario estandarizadas y normalizadas para la 
población española ajustada por edad y sexo (Tabla y box plot 26). Es de destacar que todas las 
escalas se encuentran muy próximas o superan el valor 50 lo que indica que la calidad de vida 
de la cohorte de FlA tras la ablación del ICT fue muy parecida a la de la población española. La 
media del CSF fue más alta que la del CSM al igual que sucedía en la CVRS basal, aunque las 
medianas fueron similares. 
En la tabla y box plot 27 se muestran las escalas estandarizadas y normalizadas para la 
población española ajustada por edad y sexo del subgrupo que no presentó FibA durante el 
seguimiento. Al igual que ocurría con la CVRS basal, los pacientes tuvieron entre 1 y 2 puntos 
por encima en todas las escalas del cuestionario. 
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Tabla y box plot 26. Calidad de vida en seguimiento estandarizada y normalizada para la población es-
pañola ajustada por edad y sexo 
N= 88 Pts Media  Mediana Desviación Estándar 
Función Física 54,5 55,7 6,6 
Rol Físico 49,9 55,3 8,8 
Dolor Corporal 51,2 57,0 9,6 
Salud General 49,5 49,4 10,0 
Vitalidad 52,3 53,8 9,7 
Actividad Social 50,6 55,2 11,0 
Rol Emocional 49,5 53,8 12,1 
Salud Mental 50,1 52,2 8,9 
CSF 52,2 53,7 8,2 
CSM 49,4 53,1 11,4 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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Tabla y box plot 27. Calidad de vida en seguimiento en pacientes sin Fibrilación auricular posterior al 
procedimiento, estandarizada y normalizada para la población general española ajustada por edad y 
sexo 
N= 65 Media  Mediana DE 
Función Física 55,4 56,8 6,6 
Rol Físico 51,7 55,4 7,3 
Dolor Corporal 52,4 57,4 9,0 
Salud General 52,0 51,7 8,4 
Vitalidad 54,0 56,0 9,2 
Actividad Social 52,3 56,0 8,5 
Rol Emocional 51,6 53,8 7,6 
Salud Mental 51,8 52,3 7,9 
CSF 53,6 55,7 8,3 
CSM 51,3 53,1 8,3 
CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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IV.b.2.3. Evaluación de la calidad de vida en el seguimiento. Análisis de subgrupos. 
1.-  FibA durante el seguimiento: se objetivó una mejoría más grande en los pacientes que no tuvie-
ron FibA durante el seguimiento siendo esta diferencia estadísticamente significativa en todas 
las dimensiones salvo Función física, Dolor corporal y Actividad social. También se observa-
ron diferencias significativas en los dos componentes sumario (Tabla y box plot 28). 
2.-  FibA previa: se observó una mejoría mayor en los pacientes que no tenían FibA previa 
siendo esta diferencia estadísticamente significativa en las dimensiones físicas: Función fí-
sica, Rol físico, Salud general y CSF (Tabla y box plot 29). 
3.-  Tipo de FlA: se objetivó una puntuación final más alta en el FlA persistente que en el pa-
roxístico en todas las dimensiones del cuestionario. Esta diferencia alcanzó significación 
estadística en las escalas Salud general y Vitalidad. Es de destacar que en las dimensiones 
Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional la mediana fue de 100 en am-
bas formas de FlA y hubo efecto techo en estas dimensiones y en la dimensión Función fí-
sica lo que pudo impedir valorar mejor la magnitud de las diferencias en estas dimensiones. 
Sin embargo hay que reseñar que el efecto techo se produjo en las mismas dimensiones en 
ambos tipos de FlA (Tabla y box plot 30). 
4.-  Sexo: se objetivó una mejor puntuación final en todas las dimensiones en varones respecto 
a mujeres. Estas diferencias alcanzaron significación estadística en las dimensiones Fun-
ción física, Vitalidad y Salud mental. Se observó efecto techo en las dimensiones Función 
física, Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional para varones y en las 
dimensiones Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional para mujeres 
(Tabla y box plot 31). 
5.-  Número de episodios: se observó una mejor puntuación final en el subgrupo de pacientes 
con ≤ 2 episodios de FlA respecto a >2 episodios. Estas diferencias fueron estadísticamente 
significativas en la dimensión Salud general. Se detectó efecto techo en las dimensiones 
Función física, Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional en ambos sub-
grupos (Tabla y box plot 32). 
6.  Flúter IC: los pacientes con FlA en relación con fármacos antiarrítmicos tuvieron peor re-
sultado en la CVRS en todas las dimensiones del cuestionario en el seguimiento alcanzando 
en las dimensiones Salud general y Actividad social diferencias estadísticamente significa-
tivas (Tabla y box plot 33). 
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7.- No se observaron diferencias en las puntuaciones finales del cuestionario en los siguientes 
subgrupos:  
-Presencia o no de cardiopatía estructural (Tabla 34). 
-Primer episodio o recurrentes (Tabla 35). 
-Duración del FlA (mayor o menor de 12 meses) (Tabla 36). 
-Ciclo ventricular (mayor o menor de 500 ms) (Tabla 37). 
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Tabla y box plot 28. Fibrilación auricular durante el seguimiento 
 Fibrilación sí (N=23) Fibrilación no (N= 65) p 
Función Física 83,0 ± 14,2 86,1 ± 15,8 0,40 
Rol Físico 60,4 ± 39,2 82,3 ± 30,8 0,008* 
Dolor Corporal 69,7 ± 30,0 81,8 ± 27,4 0,07 
Salud General 46,1 ± 21,3 62,8 ± 18,9 0,001* 
Vitalidad 58,9 ± 21,1 71,0 ± 23,2 0,03* 
Actividad Social 83,1 ± 26,3 91,7 ± 18,4 0,09 
Rol Emocional 76,8 ± 41,9 92,8 ± 21,6 0,02* 
Salud Mental 64,9 ± 18,7 76,7 ± 17,4 0,007* 
CSF 62,9 ± 22,9 75,0 ± 26,9 0,05* 
CSM 67,3 ± 32,8 79,7 ± 20,9 0,04* 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE . CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desvia-
ción estándar; FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad;  AS: actividad social; RE: rol emo-




















IV. Resultados 105 
Tabla y box plot 29. Fibrilación auricular previa 
Fibrilación sí (N=39) Fibrilación no (N= 49) p 
Función Física 81,0 ± 18,8 88,8 ± 11,0 0,02* 
Rol Físico 65,1 ± 39,7 85,7 ± 26,5 0,005* 
Dolor Corporal 73,0 ± 32,1 83,1 ± 24,6 0,10 
Salud General 50,7 ± 23,0 64,6 ± 16,6 0,001* 
Vitalidad 64,2 ± 24,3 70,7 ± 22,2 0,19 
Actividad Social 85,6 ± 25,9 92,6 ± 15,5 0,12 
Rol Emocional 83,8 ± 34,9 92,5 ± 22,8 0,16 
Salud Mental 72,8 ±18,3 74,2 ± 18,6 0,71 
CSF 62,9 ± 29,7 78,9 ± 21,1 0,004* 
CSM 75,9 ± 27,8 77,0 ± 22,9 0,83 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE. CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: 
desviación estándar; FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad so-
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Tabla y box plot 30. Tipo de Flúter auricular 
 Paroxístico (N=51) Persistente (N= 37) p 
Función Física 83,5 ± 14,9 87,8 ± 15,9 0,19 
Rol Físico 74,3 ± 35,3    [100] 79,7 ±  33,2    [100] 0,46 
Dolor Corporal 77,1 ±  29,0   [100] 80,8 ±  27,9    [100] 0,54 
Salud General 54,6 ± 21,4 63,8 ± 18,9 0,036* 
Vitalidad 62,7 ± 22,1 74,9 ± 23,2 0,016* 
Actividad Social 88,0 ± 31,3    [100] 91,5 ± 20,6    [100] 0,43 
Rol Emocional 86,9 ± 31,3   [100] 91,0 ± 25,6    [100] 0,50 
Salud Mental 71,1 ± 20,0 77,1 ± 15,6 0,12 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE y [mediana]. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; 
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Tabla y box plot 31. Sexo 
 Varones (N=72) Mujeres (N= 16) p 
Función Física 87,2 ± 15,0 76,9 ± 14,6 0,01* 
Rol Físico 78,0 ± 14,6   [100] 70,3 ± 35,6   0,42 
Dolor Corporal 80,3 ± 28,5  [100] 71,4 ± 28,1 0,27 
Salud General 60,1 ± 20,8 51,1 ± 19,7 0,11 
Vitalidad 71,5 ± 21,5 51,2 ± 24,0 0,005* 
Actividad Social 89,8 ± 21,2   [100] 88,3 ± 20,1   [100] 0,79 
Rol Emocional 89,3 ± 29,0   [100] 85,4 ± 29,7   [100] 0,63 
Salud Mental 76,4 ± 17,0 61,2 ± 19,7 0,01* 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE y [mediana]. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; 
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Tabla y box plot 32. Nº episodios de Flúter auricular 
 ≤ 2 episodios (N=56) >2 episodios (N=32) p 
Función Física 85,9 ± 16,0 84,4 ± 14,4 0,65 
Rol Físico 77,0 ± 32,9   [100] 75,8 ± 37,3   [100] 0,87 
Dolor Corporal 81,1 ± 26,2   [100] 74,4 ± 32,1   [100] 0,32 
Salud General 62,0 ± 21,9 52,2 ± 17,2 0,02* 
Vitalidad 70,3 ± 21,9 63,6 ± 25,1 0,21 
Actividad Social 90,0 ± 20,3   [100] 88,7 ± 22,3    [100] 0,79 
Rol Emocional 86,9 ± 30,9   [100] 91,7 ± 25,4    [100] 0,44 
Salud Mental 75,2 ± 17,9 70,9 ± 19,2 0,30 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE y [mediana]. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; 
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Tabla y box plot 33. Flúter IC 
 Sí (N=13) No (N=75) p 
Función Física 81,5 ± 20,6 86,0 ± 14,3 0,10 
Rol Físico 73,1 ± 33,0    77,2 ± 34,8   [100] 0,54 
Dolor Corporal 68,8 ± 31,7    80,3 ± 27,7   [100] 0,47 
Salud General 49,2 ± 26,3 60,1 ± 19,4 0,02* 
Vitalidad 65,8 ± 30,1 68,2 ± 22,0 0,14 
Actividad Social 81,7 ± 35,6   [100] 90.8 ± 17,2    [100] 0,00* 
Rol Emocional 84,6 ± 37,5   [100] 89,3 ± 27,5    [100]  0,21 
Salud Mental 70,5 ± 17,6 74,1 ± 18,6 0,65 
*p<0,05; Los datos se expresan en media ± DE y [mediana]. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; 




















110 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
Tabla 34. Cardiopatía estructural* 
 Cardiopatía estructural  (N=68) No Cardiopatía estructural  (N=20) p 
Función Física 86,2 ± 15,0 82,5 ± 16,6 0,35 
Rol Físico 77,8 ± 33,2    72,5 ± 38,8    0,54 
Dolor Corporal 80,2 ± 28,2    73,5 ± 29,4    0,36 
Salud General 59,1 ± 20,0 56,2 ± 23,5 0,58 
Vitalidad 69,3 ± 24,8 62,7 ± 16,2 0,26 
Actividad Social 90,4 ± 20,7    86,2 ± 21,8     0,43 
Rol Emocional 88,7 ± 28,6    88,3 ± 31,1     0,95 
Salud Mental 73,3 ± 18,8 74,8 ± 17,3 0,75 
Tabla 35. 1º episodio vs. Flúter auricular recurrente* 
 1 episodios (N=37) ≥ 2 episodios (N=51) p 
Función Física 83,5 ± 18,0 86,7 ± 13,1 0,34 
Rol Físico 77,0 ± 33,0    76,3 ± 35,7    0,92 
Dolor Corporal 77,4 ± 28,2    79,5 ± 28,9    0,73 
Salud General 61,6 ± 22,9 56,2 ± 18,9 0,22 
Vitalidad 69,7 ± 22,6 66,5 ± 23,7 0,52 
Actividad Social 89,8 ± 21,6   89,2 ± 20,6     0,88 
Rol Emocional 88,3 ± 29,6    88,9 ± 28,8     0,92 
Salud Mental 74,2 ± 18,3 73,2 ± 18,6 0,82 
Tabla 36. Duración de Flúter auricular * 
 ≤12 meses (N=42) >12 meses (N=46) p 
Función Física 85,9 ± 16,4 84,8 ± 14,5 0,72 
Rol Físico 69,6 ± 39,2    82,9 ± 28,2    0,07 
Dolor Corporal 76,7 ± 28,2    80,5 ± 28,9    0,53 
Salud General 59,2 ± 22,7 57,8 ± 19,1 0,75 
Vitalidad 70,1 ± 23,5 65,8 ± 23,1 0,38 
Actividad Social 87,5 ± 24,2   91,3 ± 17,4     0,39 
Rol Emocional 84,9 ± 35,5    92,0 ± 21,3     0,25 
Salud Mental 72,5 ± 19,0 74,7 ± 17,9 0,57 
Tabla 37.  Ciclo ventricular * 
 ≤500 ms (N=27) >500 ms (N=48) p 
Función Física 86,1 ± 14,6 86,5 ± 14,5 0,91 
Rol Físico 75,0 ± 37,7 78,0 ± 32,6    0,73 
Dolor Corporal 82,1 ± 28,5 77,8 ± 28,6 0,55 
Salud General 61,9 ± 19,5 58,4 ± 18,9 0,47 
Vitalidad 71,1 ± 24,6 67,9 ± 23,5 0,59 
Actividad Social 92,9 ± 18,0 89,6 ± 21,5 0,53 
Rol Emocional 91,3 ± 25,1 90,8 ± 26,6     0,94 
Salud Mental 74,9 ± 16,9 74,4 ± 17,6 0,89 
 
* Los datos se expresan en media ± DE. 
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IV.b.3.  Diferencias de CVRS entre el seguimiento y la situación basal. 
IV.b.3.1.  Evaluación de las diferencias de calidad de vida. Puntuación transformada 
del SF-36.  
Se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en todas la dimensiones del 
cuestionario entre el seguimiento y el estado basal. La dimensión que más variación detectó fue 
el Rol físico y la que menos el Dolor corporal. Se observaron diferencias similares en las dimen-
siones físicas y en las dimensiones mentales (ΔCSF: 23; ΔCSM: 20) (Tabla y box plot 38).  
Tabla y box plot 38. Diferencias entre el seguimiento y el basal 
Media Mediana DE SEM p 
Función Física 24,4 20,0 21,0 14,7 0,000* 
Rol Físico 45,0 50,0 45,6 31,0 0,000* 
Dolor Corporal 9,8 0,0 31,9 19,8 0,038* 
Salud General 15,3 12,5 19,3 10,5 0,000* 
Vitalidad 25,0 25,0 24,1 14,3 0,000* 
Rol Emocional 31,4 0,0 40,5 28,5 0,000* 
Actividad Social 16,5 12,5 25,1 16,6 0,000* 
Salud Mental 17,8 16,0 23,1 15,3 0,000* 
CSF 23,5 22,5 28,5 17,4 0,000* 
CSM 20,4 10,8 32,4 21,8 0,000* 
*p<0,05. CSF: Componente sumario físico; CSM: Componente sumario mental; DE: Desviación estándar; SEM: Error estándar de medida.  
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IV.b.3.2.  Evaluación de las diferencias en la calidad de vida entre el seguimiento y el 
basal estandarizadas y normalizadas para la población española ajustada 
para edad y sexo. 
Cuando analizamos las diferencias de las escalas estandarizadas y normalizadas para la 
población española ajustada por edad y sexo observamos variaciones grandes (>8) en Función 
física, Rol físico, Vitalidad, Rol emocional, Salud mental y CSM; variaciones moderadas (>6) 
en Salud general, Actividad social y CSF. No se registran diferencias significativas en el Dolor 
corporal (Tabla y box plot 39). 
Tabla y box plot 39. Diferencias estandarizadas y normalizadas para la población española ajustada por 
edad  y sexo 
N=88 Media Mediana DE p 
Función Física 10,4 8,5 10,1 0,000* 
Rol Físico 11,8 11,1 12,1 0,000* 
Dolor Corporal 3,4 0,0 11,2 0,06 
Salud General 6,9 5,5 8,6 0,000* 
Vitalidad 10,7 11,0 10,6 0,000* 
Rol Emocional 9,9 0,0 13,1 0,000* 
Actividad Social 7,6 5,1 11,6 0,000* 
Salud Mental 8,5 7,9 11,1 0,000* 
CSF 7,8 7,0 9,7 0,000* 
CSM 8,9 6,0 12,7 0,000* 
*p<0,05. CSF: componente sumario físico; CSM:componente sumario mental; DE: Desviación estándar. FF: función física; RF: rol físico; 
DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; RE: rol emocional; AS: actividad social; SM: salud mental. 
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IV.b.3.3. Evaluación del tamaño del efecto y de las mínimas diferencias importantes. 
Para cuantificar el efecto se han calculado el tamaño de efecto y la media de respuesta 
estandarizada de la muestra. Se consideran variaciones grandes aquellas ≥ 0,80; moderadas 
aquellas entre 0,50 y 0,79; pequeñas entre 0,20 y 0,49; y muy pequeñas entre 0,01 y 0,19. Las 
dimensiones Función física, Rol físico, Salud general, y Vitalidad tuvieron un efecto grande. 
Las dimensiones Rol emocional, Actividad social y Salud mental tuvieron un efecto moderado 
y la dimensión Dolor corporal mostró un efecto pequeño. La dimensión CSF mostró un efecto 
grande y la CSM un efecto moderado. La diferencia entre el TE y el SRM fue ≤ 0,10 en todas 
las dimensiones salvo en Rol emocional, Actividad social y Función física en que se observó 
valores de SRM mayores debido a una DE de las diferencias más baja por un efecto techo alto, 
es decir, muchos pacientes tuvieron puntuaciones máximas. 
Si analizamos la MCID, observamos que todas las dimensiones salvo el Dolor corporal 
y la Actividad social, tienen una magnitud de cambio que supera el mínimo exigido para que 
sea percibida clínicamente por el paciente. La dimensión Rol emocional estuvo en el límite del 
valor de la MCID para el TE y superó el valor de MCID para la SRM. Los CSF y CSM superaron 
claramente el dintel de la MCID. La diferencia observada en el CSF fue mayor que en el CSM. 
Por tanto el tratamiento de ablación con catéter de radiofrecuencia produce una mejoría de ca-
lidad de vida en los pacientes con FlA típico suficiente para que sea percibido como un benefi-
cio clínicamente significativo (Tabla 40). 
Tabla 40. Calidad de vida. Diferencias estandarizadas y normalizadas.  TE, SRM y MCID 
N=88 Media TE SRM MCID (TE) MCID (SRM) 
Función Física 10,4 ± 10,1 0,88 1,03 0,62 0,69 
Rol Físico 11,8 ± 12,1 1,00 0,94 0,75 0,68 
Dolor Corporal 3,4 ± 11,2 0,31 0,30 0,62 0,62 
Salud General 6,9 ± 8,6 0,74 0,80 0,56 0,54 
Vitalidad 10,7 ± 10,6 0,99 1,01 0,59 0,59 
Rol Emocional 9,9 ± 13,1 0,63 0,76 0,64 0,70 
Actividad Social 7,6 ± 11,6 0,50 0,66 0,58 0,66 
Salud Mental 8,5 ± 11,1 0,74 0,77 0,65 0,66 
CSF 7,8 ± 9,7 0,78 0,80 0,62 0,58 
CSM 8,9 ± 12,7 0,60 0,70 0,55 0,64 
TE: Tamaño de efecto. SRM: Media de respuesta estandarizada. MCID: Diferencias clínicas minimamente impor-
tantes; CSF: Componente sumario físico; CSM: Componente sumario mental. 
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IV.b.3.4.  Evaluación de las diferencias de calidad de vida. Análisis de subgrupos. 
Antes de valorar las diferencias en la CVRS de los diferentes subgrupos, estudiamos la 
cohorte excluyendo los pacientes que durante el seguimiento habían sido sometidos a implante 
de marcapasos (4 pacientes) o ablación del nodo AV (2 pacientes) o ambos (1 paciente) ya que 
podrían haber mejorado por la realización de estos procedimientos. Se observaron diferencias 
con significación estadística en todas las dimensiones del cuestionario (Tabla 41).  
Tabla 41. Diferencias en la calidad de vida en pacientes sin implante de marcapasos ni ablación del nodo 
AV durante el seguimiento 
N=81 Media Mediana DE p 
Función Física 24,8 20,0 21,2 0,000* 
Rol Físico 45,0 50 45,9 0,000* 
Dolor Corporal 9,8 0,0 31,7 0,006* 
Salud General 14,7 12,0 18,5 0,000* 
Vitalidad 24,8 25,0 24,2 0,000* 
Rol Emocional 32,1 0,0 41,1 0,000* 
Actividad Social 16,6 12,5 25,8 0,000* 
Salud Mental 17,7 16,0 23,5 0,000* 
CSF 23,3 21,7 28,4 0,000* 
CSM 20,6 7,7 32,9 0,000* 
*p<0,05. CSF: Componente sumario físico; CSM: Componente sumario mental; DE: Desviación estándar; FF: función física; 
RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; RE: rol emocional; AS: actividad social; SM: salud mental. 
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Se estudiaron los siguientes subgrupos de pacientes: 
1.- Fibrilación auricular  
a. FibA durante el seguimiento: los pacientes con FibA durante el  seguimiento presen-
taron unas diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal más pequeñas en todas las 
dimensiones del cuestionario. Sin embargo, estas diferencias aunque menores, alcanzaron signi-
ficación estadística en todas  las dimensiones excepto en Dolor corporal (Tabla y boxplot 42). Si 
comparamos las diferencias en la CVRS entre los pacientes según presentaran o no FibA durante 
el  seguimiento, observamos que las diferencias fueron mayores en los pacientes  que no  tuvie-
ron FibA pero estas diferencias no alcanzaron significación  estadística (Tabla y box plot 43). 
b. FibA previa: los pacientes con antecedentes de FibA presentaron unas diferencias en 
la CVRS entre el seguimiento y el basal más pequeñas en todas las dimensiones del cuestiona-
rio. Sin embargo, estas diferencias alcanzaron  significación estadística en todas las dimensio-
nes excepto en Dolor corporal  (tabla y box plot 44). Si comparamos las diferencias de CVRS 
entre los pacientes según tuvieran o no antecedentes de FibA, observamos que las  diferencias 
fueron mayores en los pacientes que no tenían antecedentes de FibA,  fundamentalmente en las 
dimensiones físicas, alcanzando en la dimensión Salud  general significación estadística. Es de 
destacar que la transición del estado de  salud, un ítem del cuestionario que no se utiliza en el 
análisis de grupos pero  que es indicativo de la evolución del estado global de salud, mejoró 
más en el  grupo que no tenía antecedente de FibA (p=0,09) (Tabla y box plot 45). 
2.- Tipo de FlA: no se observaron diferencias en la CVRS en relación al tipo de FlA 
(paroxístico vs. persistente) (Tabla y box plot 46). 
3.- Sexo: se observó que las mujeres mejoraron significativamente más la dimensión 
Rol emocional que los varones. No hubo diferencias en el resto de las dimensiones (Tabla y 
box plot 47) y tampoco se encontraron diferencias en el resultado y complicaciones del proce-
dimiento de ablación entre hombres y mujeres. Sin embargo, la terapia de ablación se ofreció al 
sexo femenino a una edad mayor, tras mayor duración del FlA y mayor número de episodios 
(Tabla 48). 
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Tabla y box plot 42. Diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal en los pacientes con Fibrila-
ción auricular durante el seguimiento 
N= 23 Media ± DE p 
Función Física 24,1 ± 23,9 0,000* 
Rol Físico 34,3 ± 39,6   0,001* 
Dolor Corporal 10,4 ± 31,6 0,22 
Salud General 10,2 ± 19,4 0,02* 
Vitalidad 20,4 ± 26,5 0,003* 
Actividad Social 16,0 ± 19,1 0,001* 
Rol Emocional 34,8 ± 43,2    0,004* 
Salud Mental 13,2 ± 21,8 0,007* 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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Tabla y box plot 43. Diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal según la ocurrencia o no de 
Fibrilación auricular en el seguimiento 
 Sí FibA (N=23) No FibA (N= 65) p 
Función Física 24,1 ± 23,9 24,5 ± 20,1   0,94 
Rol Físico 34,3 ± 39,6   48,8 ± 47,3   0,19 
Dolor Corporal 10,4 ± 31,6    [0] 9,6 ± 32,2      [0] 0,91 
Salud General 10,2 ± 19,4 17,1 ± 19,2 0,15 
Vitalidad 20,4 ± 26,5 26,6 ± 23,1 0,32 
Actividad Social 16,0 ± 19,1 16,7 ± 27,1    [0] 0,88 
Rol Emocional 34,8 ± 43,2    [0] 30,3 ± 39,8    [0] 0,66 
Salud Mental 13,2 ± 21,8 19,4 ± 23,5 0,25 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 44.  Diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal en los pacientes con ante-
cedentes de fibrilación auricular previa al procedimiento 
N= 39 Media ± DE p 
Función Física 23,1 ± 22,7 0,000* 
Rol Físico 38,2 ± 41,6   0,000* 
Dolor Corporal 7,1 ± 29,6 0,15 
Salud General 9,2 ± 20,0 0,004* 
Vitalidad 23,1 ± 26,1 0,000* 
Actividad Social 17,4 ± 25,0 0,000* 
Rol Emocional 35,9 ± 41,4    0,000* 
Salud Mental 18,8 ± 22,4 0,000* 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental. 
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Tabla y box plot 45. Diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal según el antecedente o no de 
Fibrilación auricular previa al procedimiento 
 Sí FibA  (N=39) No FibA (N=49) p 
Función Física 23,1 ± 22,7 25,5 ± 19,8 0,59 
Rol Físico 38,2 ± 41,6   50,5 ± 48,3   0,20 
Dolor Corporal 7,1 ± 29,6     [0] 12,0 ± 33,8   [0] 0,47 
Salud General 9,2 ± 20,0 20,1 ± 17,6 0,009* 
Vitalidad 23,1 ± 26,1 26,5 ± 22,4 0,51 
Actividad Social 17,4 ± 25,0 15,8 ± 25,5 0,36 
Rol Emocional 35,9 ± 41,4   [0] 27,9 ± 39,9    [0] 0,76 
Salud Mental 18,8 ± 22,4 17,1 ± 23,9 0,73 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 46. Tipo de Flúter 
 Paroxístico (N=51) Persistente (N= 37) p 
Función Física 24,9 ± 21,7 23,8 ± 20,3 0,80 
Rol Físico 44,4 ± 46,4   45,9 ± 45,1   0,88 
Dolor Corporal 10,7 ± 34,0 8,6 ± 29,1 0,75 
Salud General 14,6 ± 16,7 16,3 ± 22,7 0,69 
Vitalidad 21,4 ± 21,9 30,0 ± 26,2 0,09 
Actividad Social 14,0 ± 23,4 20,1 ± 27,3 0,26 
Rol Emocional 30,1 ± 41,2    33,3 ± 40,1  0,71 
Salud Mental 15,0 ± 3,1 21,6 ± 22,9 0,19 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 47. Sexo 
 Varones (N=72) Mujeres (N= 16) p 
Función Física 25,1 ± 21,3 21,2 ± 20,2 0,50 
Rol Físico 43,6 ± 46,3   51,6 ± 43,3   0,53 
Dolor Corporal 9,8 ± 34,0 9,9 ± 21,0 0,99 
Salud General 15,7 ± 19,6 13,6 ± 18,5 0,70 
Vitalidad 26,7 ± 24,9 17,5 ± 18,9 0,17 
Actividad Social 14,0 ± 23,4 20,1 ± 27,3 0,21 
Rol Emocional 25,9 ± 38,4  56,2 ± 41,7  0,006* 
Salud Mental 18,3 ± 22,4 15,5 ± 26,5 0,66 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 


















122 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 






Edad, años 63,5 ± 11,1 68,1 ± 7,3 0,09 
Alcohol, n (%) 12 (16) 0 (0) 0,07 
Cardiopatia isquémica, n (%) 13 (17) 1 (6) 0,22 
Obesidad, n (%) 18 (23) 7 (39) 0,18 
Cardiopatía hipertensiva, n (%) 30 (39) 7 (39) 0,99 
Valvulopatía, n (%) 14 (18) 5 (28) 0,36 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 14 (18) 4 (22) 0,69 
Taquicardiomiopatía, n (%) 17 (22) 3 (17) 0,47 
No cardiopatía, n (%) 17 (22) 3 (17) 0,61 
FibA previa, n (%) 34 (44) 7 (39) 0,68 
Trastorno de conducción, n (%) 33 (43) 10 (56) 0,33 
Tipo FlA, n (%) 
    -Paroxístico 








Duración FlA, meses 34,7 ± 61,7 61,2 ± 74,7 0,10 
Nº episodios , n  3,4 ± 3,5 5,0 ± 4,2 0,23 
Complicaciones, n (%) 6 (8) 3 (16) 0,25 
Recurrencias, n (%) 10 (13) 3 (16) 0,68 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± DE.  
 
 
4.- Cardiopatía estructural: los pacientes con cardiopatía estructural mejoraron global-
mente más que los que no tenían cardiopatía estructural alcanzando estas diferencias significa-
ción estadística en la dimensión Rol físico. En la dimensión Transición del estado de salud, los 
pacientes con cardiopatía mejoraron globalmente más que los pacientes sin cardiopatía 
(p=0,06) (Tabla y box plot 49). 
5.- Primer episodio: los pacientes con más de 1 episodio mejoraron más que los que 
presentaron sólo 1 episodio alcanzando estas diferencias significación estadística en la dimen-
sión Función física (Tabla y box plot 50). 
6.- Frecuencia ventricular: los pacientes con una frecuencia ventricular ≥120 lpm (ciclo 
ventricular ≤500 ms) tuvieron un mejor resultado en todas las dimensiones respecto a los pa-
cientes con frecuencia ventricular < 120 lpm (ciclo ventricular >500 ms) pero estas diferencias 
no alcanzaron significación estadística (tabla y box plot 51). 
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Tabla y box plot 49. Cardiopatía estructural 
 Sí (N=68) No (N= 20) p 
Función Física 26,5 ± 20,8 17,5 ± 20,9 0,10 
Rol Físico 49,8 ± 46,9   28,7 ± 37,4   0,04* 
Dolor Corporal 8,6 ± 30,5 14,0 ± 36,5 0,55 
Salud General 16,1 ± 20,3 12,6 ± 15,9 0,42 
Vitalidad 27,4 ± 23,8 16,7 ± 23,7 0,08 
Actividad Social 14,8 ± 25,6 22,1 ± 23,3 0,24 
Rol Emocional 29,9 ± 39,5    36,7 ± 44,5  0,54 
Salud Mental 18,5 ± 23,7 15,4 ± 21,4 0,57 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 50. Nº episodios 
 1 episodio (N=37) >1episodios (N= 51) p 
Función Física 18,4 ± 17,5 28,8 ± 22,4 0,02* 
Rol Físico 40,5 ± 40,1   48,3 ± 49,4   0,41 
Dolor Corporal 9,1 ± 30,5 10,3 ± 33,1 0,85 
Salud General 13,2 ± 22,8 16,9 ± 16,5 0,40 
Vitalidad 24,3 ± 21,7 25,5 ± 25,8 0,81 
Actividad Social 18,4 ± 26,1 15,2 ± 24,5 0,56 
Rol Emocional 30,6 ± 38,0    32,0 ± 42,7  0,87 
Salud Mental 16,5 ± 23,0 18,7 ± 23,3 0,66 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 

















IV. Resultados 125 
Tabla y box plot 51. Ciclo ventricular 
 ≤500 ms (N=27) >500 ms (N= 48) p 
Función Física 27,2 ± 24,8 21,8 ± 18,0   0,36 
Rol Físico 53,3 ± 42,8   36,5 ± 46,8   0,14 
Dolor Corporal 14,9 ± 37,4 4,7 ± 28,7 0,26 
Salud General 22,3 ± 21,0 13,4 ± 19,5 0,09 
Vitalidad 28,5 ± 26,5 23,4 ± 21,7 0,43 
Actividad Social 17,9 ± 23,2 15,5 ± 24,2 0,69 
Rol Emocional 33,3 ± 40,2    26,9 ± 39,1  0,53 
Salud Mental 21,9 ± 20,6 15,6 ± 20,5 0,23 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 















≤ 500 ms > 500 ms
 
 
126 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
7.- FlA IC: los pacientes con FlA IC presentaron cambios en la calidad de vida similares 
al resto de pacientes con FlA, salvo en las dimensiones Salud general y Dolor corporal en que 
la mejoría fue significativamente menor (Tabla y box plot 52). 
8.- Taquicardiomiopatía: los pacientes con taquicardiomiopatía presentaron una mejoría 
similar respecto a los que no la tenían (Tabla y box plot 53). 
9.- Número de episodios de FlA: no se encontraron diferencias en la CVRS comparando 
los pacientes según el número de episodios previos al procedimiento (≥ 3 ó < 3) (Tabla y box 
plot 54). 
10.- Duración del FlA: no encontramos diferencias significativas en ninguna de las di-
mensiones entre los pacientes con duración del FlA ≤ 12 meses y > 12 meses (Tabla y box plot 
55). 
11.- Edad: no se objetivaron diferencias significativas según la edad del paciente si 
bien, se observó una mejoría mayor en las dimensiones físicas que en las mentales en la pobla-
ción más joven (≤65 años). Asimismo, cuando analizamos los cambios según intervalos de 
edad, destaca una mejoría mayor en los grupos de edad medios (50-70 años) respecto a los gru-
pos extremos (> 70 años y < 40 años) fundamentalmente en las dimensiones físicas (Función 
física y Rol físico) pero también en Vitalidad. Este patrón es manifiesto cuando se observa el 
resultado de la dimensión transición del estado de salud (Tabla y box plot 56 a-d). 
12.- FlA persistente y ciclo ventricular ≤ 500 ms: para poder analizar mejor el efecto de 
la frecuencia sobre la CVRS, se analizaron los pacientes con FlA persistente (es decir con el 
FlA sostenido en el tiempo) según el ciclo ventricular. Se objetivó que aquellos con ciclo ≤500 
ms tenían una mejoría mayor en la CVRS en todas las dimensiones del cuestionario siendo 
estas diferencias estadísticamente significativas en Rol físico, Salud general, Vitalidad y Salud 
mental (Tabla y box plot 57). Y si analizamos los pacientes con FlA persistente, con cardiopatía 
estructural y ciclo ≤ 500 ms (7 pacientes), observamos que tuvieron una mejoría mayor que el 
grupo con FlA paroxístico, sin cardiopatía estructural y ciclo ventricular > 500 ms (3 pacien-
tes). Estas diferencias fueron muy marcadas en la dimensión Rol físico si bien sólo alcanzaron 
diferencias estadísticas significativas en la dimensión transición del estado de salud (p=0,03). 
Al presentar un número de efectivos tan pequeño, las pruebas estadísticas no tienen la potencia 
necesaria para detectar diferencias entre estos subgrupos (Tabla 57 a ). 
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13.- Por último, si analizamos el subgrupo de pacientes con FlA típico recurrente con 
cardiopatía estructural y ciclo ventricular ≤500 ms (12 pacientes) observamos que tuvieron una 
mejoría mayor respecto al grupo de pacientes con primer episodio de FlA típico, sin cardiopatía 
estructural y ciclo ventricular >500 ms (4 pacientes), alcanzando las diferencias significación 
estadística en las dimensiones Función física, Rol físico y CSF. No se observaron diferencias 
en la mayoría de las dimensiones mentales. Una vez más el tamaño pequeño de los subgrupos 
impidió detectar diferencias significativas en otras dimensiones físicas y en Vitalidad (Tabla 57 
b). 
Tabla y box plot 52. Flúter IC 
 Si (N=13) No (N= 75) p 
Función Física 24,2 ± 25,6 24,5 ± 20,3   0,97 
Rol Físico 48,1 ± 42,6   44,5 ± 46,4   0,78 
Dolor Corporal -5,5 ± 23,4 12,5 ± 32,5 0,02* 
Salud General 3,5 ± 24,7 17,4 ± 17,7 0,02* 
Vitalidad 30,0 ± 28,9 24,1 ± 23,2 0,42 
Actividad Social 12,5 ± 21,6 17,2 ± 25,7 0,53 
Rol Emocional 35,9 ± 44,0    30,7 ± 40,1  0,67 
Salud Mental 16,6 ± 23,5 18,0 ± 23,2 0,84 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 53. Taquicardiomiopatía 
 Si (N=18) No (N=70) p 
Función Física 25,0 ± 18,7 24,3 ± 21,7   0,89 
Rol Físico 51,4 ± 53,2   43,4 ± 43,7   0,56 
Dolor Corporal -3,9 ± 41,3 13,4 ± 28,3 0,10 
Salud General 14,2 ± 22,0 15,6 ± 18,8 0,81 
Vitalidad 31,9 ± 22,0 23,2 ± 24,4 0,15 
Actividad Social 10,4 ± 23,2 18,1 ± 25,5 0,22 
Rol Emocional 33,3 ± 37,9    30,9 ± 41,4  0,81 
Salud Mental 13,1 ± 19,1 19,0 ± 24,0 0,27 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 54. Nº episodios 
 ≤3 (N=63) >3 (N=25) p 
Función Física 23,0 ± 20,0 26,9 ± 22,8   0,65 
Rol Físico 46,7 ± 42,9   42,2 ± 50,6   0,83 
Dolor Corporal 10,9 ± 30,2 7,9 ± 35,1 0,93 
Salud General 16,4 ± 22,5 13,5 ± 12,2 0,56 
Vitalidad 27,8 ± 23,7 20,1 ± 24,4 0,17 
Actividad Social 17,7 ± 24,3 14,4 ± 4,7 0,39 
Rol Emocional 29,2 ± 38,2    35,4 ± 44,7  0,63 
Salud Mental 18,7 ± 22,5 16,2 ± 24,4 0,27 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Tabla y box plot 55. Duración de Flúter auricular 
 ≤12 meses (N=42) >12 meses (N=46) p 
Función Física 24,9 ± 22,8 24,0 ± 19,6 0,96 
Rol Físico 41,7 ± 48,7   48,1 ± 43,0   0,51 
Dolor Corporal 7,9 ± 32,1 11,6 ± 32,0 0,12 
Salud General 16,6 ± 22,0 14,1 ± 16,8 0,30 
Vitalidad 29,8 ± 26,4 20,6 ± 21,0 0,06 
Actividad Social 16,5 ± 22,2 16,6 ± 27,8 0,54 
Rol Emocional 34,1 ± 41,3    29,0 ± 40,1  0,59 
Salud Mental 19,4 ± 25,5 16,3 ± 20,8 0,42 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 














≤ 12 meses > 12 meses
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Tabla y box plot 56. Edad 
 ≤65 (N=45) >65 (N=43) p 
Función Física 27,2 ± 23,2 21,5 ± 18,3   0,20 
Rol Físico 50,9 ± 40,2   38,9 ± 50,4   0,22 
Dolor Corporal 14,6 ± 29,6 4,9 ± 33,8 0,15 
Salud General 14,5 ± 16,7 16,2 ± 21,9 0,67 
Vitalidad 27,7 ± 25,0 22,2 ± 23,0 0,29 
Actividad Social 16,8 ± 22,3 16,3 ± 28,0 0,29 
Rol Emocional 30,4 ± 38,8    32,6 ± 42,7  0,80 
Salud Mental 17,3 ± 21,7 18,3 ± 24,7 0,84 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
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Box plot 56 a  
















Box plot 56 b 













Box plot 56 c 













Box plot 56 d 
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Tabla y box plot 57. Flúter persistente y ciclo ventricular 
 ≤500 ms (N=8) >500 ms (N=28) p 
Función Física 32,5 ± 30,9 21,2 ± 16,5   0,17 
Rol Físico 71,9 ± 36,4 36,6 ± 44,3   0,04* 
Dolor Corporal 20,5 ± 36,2 5,5 ± 27,1 0,20 
Salud General 34,3 ± 15,0 11,0 ± 22,4 0,009* 
Vitalidad 45,6 ± 27,3 24,3 ± 23,9 0,04* 
Actividad Social 26,6 ± 33,7 18,9 ± 25,8 0,40 
Rol Emocional 50,0 ± 39,8    29,8 ± 39,9  0,21 
Salud Mental 35,5 ± 21,4 16,6 ± 21,5 0,03* 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 





















134 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
Tabla y box plot 57 a. Comparación de las diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal entre 
FlA persistente, ciclo ventricular < 500 ms y cardiopatía estructural presente frente a FlA paroxístico, 
ciclo ventricular > 500 ms y sin cardiopatía estructural 
 FlA pers., <500 ms y Cp. estructural 
 (N=7) 
FlA parox., >500 ms, sin 
Cp. estructural (N=3) 
p 
Función Física 37,8 ± 29,1 28,3 ± 30,5 0,83 
Rol Físico 75,0 ± 38,1 16,6 ± 14,4  0,07 
Dolor Corporal 16,6 ± 37,2 26,0 ± 37,5 0,52 
Salud General 37,0 ± 13,8 23,3 ± 20,8 0,27 
Vitalidad 46,4 ± 29,4 20,0 ± 27,8 0,18 
Actividad Social 26,8 ± 36,4 12,5 ± 37,5 0,83 
Rol Emocional 50,0 ± 39,8    33,3 ± 57,7 0,67 
Salud Mental 36,0 ± 23,1 1,3 ± 23,1 0,18 
CSF 41,2 ± 23,8 25,8 ± 15,6 0,27 
CSM 35,6 ± 35,7 11,4 ± 42,7 0,27 
TES 2,85 ± 1,06 0,33 ± 1,15 0,03* 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental, CSF: componente sumario físico, CSM: componente 
sumario mental; TES: transición del estado de salud; FlA pers.: flúter persistente, FlA parox.: flúter paroxístico; Cp: cardiopatía. 
 
 
Tabla y box plot 57 b. Comparación de las diferencias en la CVRS entre el seguimiento y el basal entre 
FlA recurrente, con ciclo ventricular < 500 ms y cardiopatía estructural frente a 1º episodio de FlA  y ciclo 
ventricular >500 ms sin cardiopatía estructural 
 FlA recurrente, <500 ms y Cp. estructural 
 (N=12) 
1º episodio FlA, >500 ms, 
sin Cp. estructural (N=4) 
p 
Función Física 38,7 ± 24,1 12,5 ± 17,1 0,05* 
Rol Físico 60,4 ± 40,5 0,0 ± 0,0  0,02* 
Dolor Corporal 6,3 ± 28,8 -6,5 ± 37,2 0,57 
Salud General 24,1 ± 20,5 10,5 ± 17,0 0,41 
Vitalidad 31,2 ± 28,0 16,2 ± 26,2 0,34 
Actividad Social 21,9 ± 28,2 23,1 ± 21,7 0,75 
Rol Emocional 33,3 ± 44,9 41,7 ± 50,0 0,94 
Salud Mental 21,3 ± 24,6 23,0 ± 18,3 0,94 
CSF 35,4 ± 27,7 -8,2 ± 22,2 0,02* 
CSM 20,2 ± 38,3 40,4 ± 38,3 0,41 
TES 2,91± 0,90 2,0 ± 1,63 0,22 
*p<0,05. Los datos se expresan en media ± DE. FF: función física; RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: 
vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental,CSF: componente sumario física, CSM:componente suma-
rio mental; TES: transición del estado de salud. 
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IV.c.  Remodelado estructural y funcional cardíaco tras ablación del 
FlA típico. 
IV.c.1.  Parámetros estructurales y funcionales basales. 
Las características ecocardiográficas basales de los 50 primeros pacientes sometidos a 
ablación del ICT se muestran en la tabla 58. Destaca un área aumentada de AD y AI (23 cm2), 
con una cfAD deprimida (0,29). La FEVI media es del 55%, por tanto dentro de la normalidad. 
Los diámetros de VI también estaban dentro de la normalidad siendo el diámetro telediastólico 
de VI (DTD) de 5,4 cm y el diámetro telesistólico de VI (DTS) de 3,8 cm. El 28% de los pa-
cientes tenía dilatación de VD. No había por tanto una gran cardiopatía estructural en los pa-
cientes, hecho que concuerda con que la mayor parte de los pacientes con cardiopatía 
presentaba una cardiopatía hipertensiva leve o moderada. La mayoría de los pacientes (80%) 
tenía disfunción diastólica basal con predominio de la forma restrictiva (58%). El 58% de pa-
cientes tenía IT, siendo la mayoría de ellas de leve repercusión (72% grado I). El 20% de pa-
cientes tenía HTPo basalmente y el 68% presentaba IM siendo también la mayoría de leve 
repercusión (73% grado I). 
IV.c.2.  Parámetros estructurales y funcionales en el seguimiento. 
Las características ecocardiográficas de los pacientes en el seguimiento al cabo de 1 año 
desde la ablación se indican en la tabla 59. Se observó una reducción importante del área de 
AD (19 cm2) y una reducción muy ligera del área de AI (22 cm2) con apenas variación en la 
dimensión paraesternal de AI. La cfAD mejoró de forma importante hasta 0,45. La FEVI mejo-
ró alcanzando el 64%. Se observó una reducción de todos los parámetros estructurales de VI. 
La mayoría de pacientes (66%) seguía presentando disfunción diastólica durante el seguimien-
to, siendo la alteración en la relajación (grado 1), la forma predominante de disfunción (82%). 
El 58% de los pacientes tenía IT siendo la mayoría de ellas (80%) de leve repercusión. El 10% 
de los pacientes tenían HTPo y el 54% presentaba IM, siendo la mayoría de ellas también de 
leve repercusión (81% de grado I).  
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Tabla 58.  Remodelado estructural cardíaco. Características basales 
Parámetros (N= 50)  
Área AD diástole, cm2 23,0 ± 5,6 
Área AD sístole, cm2 16,9 ± 4,9 
cfAD  0,29 ± 0,11 
Área AI, cm2 23,7 ± 5,2 
dAI , cm 4,57 ± 0,7 
FEVI, % 55,8 ± 14,2 
FC, lpm 70,6 ± 13,9 
Función diastólica, n (%) 
    -Normal 
    -Anormal 





Función diastólica anormal, n (%) 
   -Grado I 
   -Grado II 





Dilatación VD, n (%) 14 (28) 
E, m/s 0,90 ± 0,29 
A, m/s 0,52 ± 0,28 
E/A  2,42 ± 1,96 
Tdec E, ms 176 ± 44 
TRIV, ms 90,4 ± 21,9 
TIV, cm 1,10 ± 0,22 
DTD, cm 5,43 ± 0,65 
DTS, cm 3,79 ± 0,85 
PP, cm 1,01 ± 0,25 
Insuficiencia tricúspide, n (%) 29 (58) 
Insuficiencia tricúspide, n (%) 
  -Grado I 
  -Grado II 
  -Grado III 






HTPo, n (%) 10 (20) 
Estenosis Mitral, n (%) 1 (2) 
Insuficiencia mitral, n (%) 34 (68) 
Insuficiencia mitral, n (%) 
   -Grado I 
   -Grado II 





Estenosis aórtica, n (%) 1 (2) 
Insuficiencia aórtica, n (%) 7 (14) 
Insuficiencia aórtica, n (%) 
  -Grado I 




Derrame pericárdico, n (%) 
  -Ligero 
 
2 (4) 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± DE. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; dAI: dimensión de aurícula izquier-
da; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; FC: frecuencia cardíaca; E: velocidad máxima de onda E; A: 
velocidad máxima de onda A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de deceleración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumé-
trica; TIV: tabique interventricular; DTD:diámetro telediastólico de VI; DTS:diámetro telesistólico de VI; PP: pared posterior de VI. 
IV. Resultados 137 
Tabla 59. Remodelado estructural cardíaco. Características en el seguimiento 
Parámetros (N=50)  
Área AD diástole, cm2 19,2 ± 4,9 
Área AD sístole, cm2 12,6 ± 4,1 
cfAD 0,45 ± 0,1 
Área AI, cm2 22,3 ± 6,1 
dAI , cm 4,53 ± 0,6 
FEVI, % 64,3 ± 8,7 
FC, lpm 62 ± 11,6 
Función diastólica, n (%) 
    -Normal 
    -Anormal 





Función diastólica anormal, n (%) 
   -Grado I 
   -Grado II 





Dilatación VD, n (%) 8 (16) 
E, m/s 0,80 ± 0,23 
A, m/s 0,81 ± 0,29 
E/A  1,1 ± 0,51 
Deceleración E, ms 207 ± 49,9 
TRIV, ms 88,0 ± 22,0 
TIV, cm 1,02 ± 0,21 
DTD, cm 5,18 ± 0,57 
DTS, cm 3,33 ± 0,52 
PP, cm 0,98 ± 0,18 
Insuficiencia tricúspide, n (%) 29 (58) 
Insuficiencia tricúspide, n (%) 
  -Grado I 




HTPo, n (%) 5 (10) 
Estenosis Mitral, n (%) 1 (2) 
Insuficiencia mitral, n (%) 27 (54,0) 
Insuficiencia mitral, n (%) 
   -Grado I 
   -Grado II 





Estenosis aórtica, n (%) 1(2) 
Insuficiencia aórtica, n (%) 10 (20,0) 
Insuficiencia aórtica, n (%) 
  -Grado I 




Derrame pericárdico, n (%) 
   -Ligero 
1 (2) 
1 (2) 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± DE. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; dAI: dimensión de 
aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; FC: frecuencia cardíaca; E: 
velocidad máxima de onda E; A:velocidad máxima de onda A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de deceleración de la 
onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumétrica; TIV: tabique interventricular; DTD:diámetro telediastólico de VI; 
DTS:diámetro telesistólico de VI; PP: pared posterior de VI. 
138 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
IV.c.3.  Diferencias en los parámetros estructurales y funcionales. 
Se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en la reducción del área de la 
AD, tanto en diástole como en sístole, así como en la mejoría de la cfAD. No se observaron 
diferencias en la disminución del área de AI ni en el diámetro paraesternal de AI (dAI). Hay 
una mejoría significativa de la FEVI con reducción también significativa de ambos diámetros 
tanto el DTD como el DTS de VI. También se objetiva una reducción significativa del espesor 
del tabique interventricular (TIV) y una reducción no significativa del espesor de la pared pos-
terior (PP) de VI. Se objetivó una disminución significativa en la velocidad máxima de la onda 
E, un aumento significativo en la velocidad máxima de la onda A, una reducción significativa 
del cociente E/A y un aumento significativo del tiempo de deceleración de la onda E. Estos 
parámetros que determinan la función diastólica presentan CV interobservador e intraobserva-
dor más altos (hasta 12%) en relación al resto de parámetros estructurales y deben interpretarse 
de forma conjunta en la valoración global de la función diastólica (Tabla 60). 
Tabla 60. Remodelado estructural cardíaco. Diferencias entre  seguimiento y  basal 
Diferencias parámetros seguimiento-basal 
(N= 50) Media ± DE p 
Área AD diástole, cm2 -4,2 ± 6,2 0,000* 
Área AD sístole, cm2 -4,1 ± 4,7 0,000* 
cfAD +0,17 ± 0,16 0,000* 
Área AI, cm2 -0,99 ± 0,9 0,35 
dAI , cm -0,08 ± 0,6 0,36 
FEVI, % +8,8 ± 14,8 0,001* 
FC, lpm -3,5 ± 13,1 0,07 
DTD, cm -0,24 ± 0,5 0,01* 
DTS, cm -0,43 ± 0,7 0.001* 
TIV, cm -0,09 ± 0,2 0,02* 
PP, cm -0,05 ± 0,2 0,17 
E, m/s -0,09 ± 0,2 0,01* 
A, m/s +0,30 ± 0,0,3 0,000* 
E/A  -1,3 ± 2,0 0,000* 
Deceleración E, ms +37 ± 56 0,000* 
TRIV, ms -3 ± 29 0,55 
  *p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; DTD:diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro 
telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared posterior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad 
máxima de onda A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de deceleración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovo-
lumétrica. 
La mayoría de pacientes tenían alterada la función diastólica basal (40 pacientes, 80%). 
Hubo una mejoría en el seguimiento con reducción del número de pacientes con disfunción 
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diastólica (33 pacientes, 66%) sin que esta diferencia fuese significativa (p=0,22). El patrón de 
disfunción diastólica basal más frecuente fue el grado 3 (23 pacientes, 58%) y en el seguimien-
to el grado 1 (27 pacientes, 82%). Se observó una mejoría estadísticamente significativa en la 
reducción del grado de disfunción diastólica. (p=0,000) (Figuras 29-32). 
Figura 29. Función diastólica basal  

































Figura 30. Función diastólica seguimiento 




































Figura 31. Relación basal-seguimiento de la función diastólica 
Función diastólica seguimiento 
 No valorable Normal Anormal 
No valorable 0 1 0 
Normal 1 5 4 
Función diastólica 
basal 
Anormal 1 7 31 
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Figura 32. Relación basal y seguimiento del grado de alteración en la función diastólica 
Disfunción diastólica al seguimiento 
 Grado 1 Grado 2 Grado 3 
Grado 1 7 0 0 
Grado 2 7 0 0 
Disfunción diastólica 
basal 
Grado 3 13 2 2 
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No se observaron diferencias en la presencia de IT en el seguimiento respecto al basal. 
Sin embargo, se objetivó una reducción en el grado de IT en 5 pacientes de los 20 que presen-
taban IT basal (p=0,08) (Figuras 33 y 34). 
Se observó una reducción no significativa de la presencia de IM en el seguimiento res-
pecto al basal (34 pacientes en el basal, 68% vs. 27 pacientes en el seguimiento, 54%, p=0,09). 
Sin embargo, sí fue significativa la reducción en el grado de IM en el seguimiento respecto al 
basal. 7 pacientes de 22 mejoraron el grado de IM (p=0,03). Además, 12 pacientes que tenían 
IM en el basal, no presentaron IM en el seguimiento mientras que sólo 5 pacientes que no tenían 
IM en el basal presentaron IM en el seguimiento (Figuras 35 y 36). 
Figura 33. Insuficiencia tricúspide. Relación basal-
seguimiento 
Figura 34. Grado de Insuficiencia tricúspide. Rela-
ción basal-seguimiento   
 
IT seguimiento 
 Sí No 
Sí 20 9 IT basal 
No 9 11 
 
Grado de IT seguimiento 
 1 2 
1 11 1 
2 2 3 
3 1 1 
Grado de IT 
basal 














Si No  
1 2 3 4
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Figura 35. Insuficiencia mitral. Relación basal-
seguimiento  




 Sí No 
Sí 22 12 IM basal 
No 5 10 
 
Grado de IM seguimiento 
 1 2 
1 13 1 
2 5 1 
Grado de IM 
basal 






































Se obsevó dilatación ventricular derecha (VD) en 14 pacientes (28%) en el basal y sólo 
en 8 (16%) en el seguimiento. Esta reducción no tuvo significación estadística (p=0,10) (tabla 
61). Se observó también una reducción en los pacientes con HTPo pasando de 10 individuos 
(20%) en el basal a 5 individuos (10%) en el seguimiento. Esta reducción en la incidencia de 
HTPo estuvo muy próxima de la significación estadística (p=0,06) (Tabla 62). 
Tabla 61. Dilatación de ventrículo derecho  
Dilatación de VD seguimiento 
 Sí No 
Sí 6 8 Dilatación de VD basal 
No 2 34 
Tabla 62. Hipertensión Pulmonar 
HTPo seguimiento 
 Sí No 
Sí 5 5 HTPo basal 
No 0 40 
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IV.c.4.  Diferencias en los parámetros estructurales y funcionales. Análisis de 
subgrupos. 
1.- Ausencia de FibA durante el seguimiento. 
Las diferencias observadas en los parámetros estructurales y funcionales en pacientes 
sin FibA durante el seguimiento fueron similares a las observadas en la cohorte global. Las 
diferencias fueron mayores en todos los parámetros pero alcanzaron significación estadística 
los mismos parámetros que en la cohorte global. Así se redujo de forma significativa el área de 
AD, el DTD, DTS, TIV y onda E y aumentaron la cfAD, FEVI, velocidad de onda A y tiempo 
de deceleración de onda E. La reducción del área de AI y dAI fueron mayores sin alcanzar sig-
nificación estadística (Tabla 63). 
2.- Tipo de FlA. 
Los pacientes con el tipo persistente presentaban de forma basal áreas de AD más gran-
des que los del tipo paroxístico aunque esta diferencia no alcanzó significación estadística 
(p=0,06). La forma persistente presentó un trastorno restrictivo de la función diastólica basal 
con cambios significativos respecto a la forma paroxística. La velocidad máxima de la onda E 
fue más alta y la velocidad máxima de la onda A más baja que en la forma paroxística. El tiem-
po de deceleración de la onda E fue significativamente menor en la forma persistente. En la 
forma persistente se observó un mayor número de pacientes con dilatación VD que en la forma 
paroxística (35% vs. 21%, p=0,30) y también fue mayor la incidencia de HTPo en la forma 
persistente (22% vs. 18%) (Tabla 64 a ). 
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Tabla 63.-  Diferencias en los parámetros estructurales entre el seguimiento y el basal en pacientes con 
ausencia de Fibrilación auricular durante el seguimiento 
Diferencias parámetros seguimiento-basal 
(N= 36) 
Media ± DE p 
Área AD diástole, cm2 -5,8 ± 6,5 0,000* 
Área AD sístole, cm2 -4,7 ± 4,1 0,000* 
cfAD +0,17 ± 0,15 0,000* 
Área AI, cm2 -1,9 ± 6,8 0,11 
dAI , cm -0,15 ± 0,6 0,17 
FEVI, % +10,2 ± 15,9 0,002* 
FC, lpm -3 ± 12,1 0,14 
DTD, cm -0,27 ± 0,6 0,02* 
DTS, cm -0,52± 0,8 0.002* 
TIV, cm -0,11 ± 0,2 0,02* 
PP, cm -0,05 ± 0,3 0,34 
E, m/s -0,13 ± 0,2 0,002* 
A, m/s +0,37 ± 0,3 0,000* 
E/A -1,7 ± 2,1 0,000* 
T dec E, ms +40 ± 52 0,000* 
TRIV, ms -3 ± 30 0,60 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; FEVI: 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistó-
lico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared posterior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda 
A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de deceleración de la onda E; TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica. 
 
Si analizamos las diferencias entre el seguimiento y el basal entre ambos tipos de FlA, 
se observó que, en la forma persistente la reducción del área de AD fue mayor sin alcanzar sig-
nificación estadística. No hubo diferencias en las variaciones en el DTD, DTS, dAI y área de 
AI si bien la reducción fue ligeramente mayor en la forma persistente. La cfAD y la FEVI pre-
sentaron variaciones similares. De nuevo los parámetros de función diastólica mostraron dife-
rencias significativas: la velocidad máxima de la onda E se hace más baja y la velocidad 
máxima de la onda A más alta con una reducción del cociente E/A mayor, en la forma persis-
tente respecto a la paroxística (Tabla 64 b). 
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Tabla 64.  Tipo de Flúter 
a. Basal 
Parámetros (N= 50) Paroxístico (N=28) Persistente (N=22) p 
Área AD diástole, cm2 21,7 ± 5,9 24,6 ± 4,8 0,06 
Área AD sístole, cm2 16,7 ± 5,9 17,2 ± 3,4 0,68 
cf AD 0,30 ± 0,11 0,27 ± 0,13 0,45 
Área AI, cm2 23,5 ± 4,9 24,0 ± 5,7 0,77 
dAI , cm 4,5 ± 0,6 4,6 ± 0,8 0,69 
FEVI, % 55,3 ± 12,1 56,3 ± 16,6 0,82 
FC, lpm 69,8 ± 15,3 73,3 ± 15,5 0,42 
Dilatación VD, n (%) 6 (21,4) 8 (34,7) 0,30 
HTP, n (%) 5 (17,2) 5 (21,7) 0,69 
E, m/s 0,75 ± 0,20 1,07 ± 0,29 0,000* 
A, m/s 0,62 ± 0,29 0,39 ± 0,20 0,003* 
E/A 1,49 ± 0,75 3,58 ± 2,36 0,001* 
Tdec E, ms 193 ± 44 154 ± 36 0,002* 
TRIV, ms 89,5 ± 22,5 91,6 ± 21,5 0,75 
TIV, cm 1,07 ± 0,19 1,13 ± 0,25 0,43 
DTD, cm 5,49 ± 0,55 5,35 ± 0,74 0,14 
DTS, cm 3,85 ± 0,68 3,72 ± 1,03 0,13 
PP, cm 0,99 ± 0,21 1,04 ± 0,30 0,47 
 
 
b. Diferencias seguimiento-basal 
Parámetros (N= 50) Paroxístico (N=28) Persistente (N=22) p 
Área AD diástole, cm2 -3,38 ± 5,4 -5,2 ± 7,0 0,33 
Área AD sístole, cm2 -4,4 ± 5,3 -3,6 ± 4,0 0,59 
cfAD 0,17 ± 0,16 0,18 ± 0,16 0,76 
Área AI, cm2 -0,68 ± 7,4 -1,38 ± 6,9 0,74 
dAI , cm -0,04 ± 0,6 -0,12 ± 0,61 0,63 
FEVI, % 9,6 ± 14,2 7,8 ± 15,7 0,71 
FC, lpm -2,59 ± 13,3 -4,71 ± 13,2 0,58 
E, m/s +0,04 ± 0,17 -0,27 ± 0,19 0,000* 
A, m/s +0,19 ± 0,26 +0,46 ± 0,32 0,004* 
E/A -0,4 ± 0,8 -2,6 ± 2,4 0,001* 
T decE, ms 27,6 ± 57,7 50,2 ± 52,3 0,18 
TRIV, ms -0,4 ± 28,0 -6,6 ± 31,2 0,43 
TIV, cm -0,07 ± 0,20 -0,10 ± 0,28 0,72 
DTD, cm -0,19 ± 0,38 -0,28 ± 0,70 0,60 
DTS, cm -0,40 ± 0,65 -0,46 ± 0,90 0,82 
PP, cm -0,03± 0,2 -0,07 ± 0,3 0,57 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; VD: Ventrículo derecho; HTPo: Hipertensión 
pulmonar; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared poste-
rior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de dece-
leración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumétrica. 
146 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
3.- Primer episodio vs. dos  o más episodios. 
En el análisis de los parámetros estructurales basales según sea el primer episodio de 
FlA o recurrencias, no se observaron diferencias salvo en los parámetros de función diastólica 
en los que los pacientes con primer episodio tenían una velocidad máxima de onda E más alta, 
una velocidad máxima de onda A más baja, un cociente E/A más alto y un tiempo de decelera-
ción de E más bajo que los pacientes con recurrencias, alcanzando estas diferencias significa-
ción estadística. Los pacientes con recurrencia tenían una FEVI basal más baja (53% vs. 59%) 
(Tabla 65 a ). 
En el análisis de las diferencias de los parámetros estructurales y funcionales entre el 
seguimiento y el basal, no se observaron diferencias salvo en la función diastólica con cambios 
más acentuados en los pacientes con primer episodio en la dirección de normalizar el patrón 
diastólico (onda E mas pequeña, onda A más grande, cociente E/A más bajo y tiempo de dece-
leración mayor). Los pacientes con recurrencia de FlA mejoraron más durante el seguimiento la 
FEVI (11% vs. 6% en el grupo de primer episodio). Estas diferencias no tuvieron significación 
estadística (Tabla 65 b). 
4.- Edad. 
La FEVI basal fue más baja en el grupo ≤ 60 años (49% vs. 59%, p=0,03) con DTD y 
DTS significativamente más altos respecto al grupo > 60 años. Basalmente, el tiempo de dece-
leración de la onda E fue significativamente más bajo en el grupo ≤ 60 años (Tabla 66 a). 
En el análisis de las diferencias estructurales y funcionales entre el seguimiento y el ba-
sal, los pacientes ≤ 60 años presentaron una mejoría significativa mayor en la cfAD y la FEVI 
respecto a los pacientes > 60 años. Se observó una reducción mayor en el DTS en el grupo ≤ 60 
años (p=0,09). No se observaron diferencias en los parámetros de función diastólica entre los 
dos grupos (Tabla 66 b). 
5.- Cardiopatía estructural. 
Los parámetros estructurales basales fueron mejores en pacientes sin cardiopatía. El 
área AD, área de AI, dAI, TIV y PP presentaron valores más bajos en los pacientes sin cardio-
patía estructural siendo las diferencias estadísticamente significativas. La FEVI fue más alta en 
los pacientes sin cardiopatía y ningún paciente sin cardiopatía presentaba HTPo. Presentaban 
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dilatación VD 2 pacientes (14%) en grupo sin cardiopatía y 12 (31%) en el grupo con cardiopa-
tía estructural (p=0,34). El DTD y DTS fueron mayores en el grupo con cardiopatía estructural 
si bien se mantuvieron en límite alto del rango de la normalidad, es decir, no había dilatación 
VI basal. Es de destacar que no se observó una gran alteración estructural en los pacientes con 
cardiopatía No hubo diferencias en la función diastólica entre ambos grupos (Tabla 67 a ). 
Las diferencias en los parámetros estructurales y funcionales entre el seguimiento res-
pecto al basal fueron más marcadas en los pacientes con cardiopatía alcanzando diferencias 
significativas en área AD, diámetro AI y TIV. Los pacientes sin cardiopatía redujeron muy 
poco los parámetros estructurales en el seguimiento. Se observó una reducción mayor en los 
pacientes con cardiopatía estructural en el DTS (-0,52 mm vs.-0,15 mm, p=0,08) y en la PP (-
0,08 mm vs.+0,04 mm, p=0,07) (Tabla 67 b). 
6.- Duración de FlA. 
Los pacientes con duración de FlA >12 meses presentaron parámetros de cavidades iz-
quierdas más altos de forma basal, alcanzando diferencias significativas en el área de AI, dAI, 
TIV y DTD. Los parámetros de cavidades derechas también fueron más altos pero las diferen-
cias no fueron significativas. La función diastólica presentó una alteración más restrictiva en 
los pacientes con FlA ≤12 meses con un TdecE significativamente más corto (Tabla 68). 
No se observaron diferencias significativas entre ambos grupos en el análisis de los 
cambios de los parámetros entre el seguimiento y el basal.  
7.- No se observaron diferencias en los parámetros estructurales basales ni en las dife-
rencias en los parámetros estructurales entre el seguimiento y el basal en los siguientes grupos: 
-Sexo. 
-Número de episodios de FlA. 
-Ciclo ventricular (≥120 lpm o ≤500 ms y <120 lpm o >500 ms). 
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Tabla 65.- Primer episodio vs. 2 ó más episodios 
a. Basal 
Parámetros (N= 50) 1º episodio (N=23) 2 o más episodios (N=27) p 
Área AD diástole, cm2 23,3 ± 5,5 22,7 ± 5,7 0,70 
Área AD sístole, cm2 17,1 ± 3,9 16,8 ± 5,7 0,83 
cfAD 0,28 ± 0,13 0,29 ± 0,10 0,69 
Área AI, cm2 24,5 ± 5,9 23,1 ± 4,5 0,37 
dAI , cm 4,6 ± 0,8 4,6 ± 0,61 0,96 
FEVI, % 58,8 ± 14,8 53,2 ± 13,5 0,21 
FC, lpm 74 ± 15 69 ± 15 0,29 
Dilatación VD, n (%) 6 (26,0) 8 (28,5) 0,84 
HTPo, n (%) 4 (17,4) 6 (20,6) 0,77 
E, m/s 1,06 ± 0,30 0,76 ± 0,22 0,000* 
A, m/s 0,43 ± 0,27 0,59 ± 0,27 0,004* 
E/A 3,5 ± 2,43 1,5 ± 0,7 0,001* 
T decE, ms 159 ± 25 191 ± 53 0,001* 
TRIV, ms 90 ± 23 91 ± 21 0,91 
TIV, cm 1,09 ± 0,27 1,10 ± 0,17 0,86 
DTD, cm 5,27 ± 0,73 5,56 ± 0,53 0,15 
DTS, cm 3,60 ± 0,96 3,95 ± 0,72 0,21 
PP, cm 1,05 ± 0,29 0,98 ± 0,21 0,42 
 
 
b.  Diferencias seguimiento-basal 
Parámetros (N= 50) 1º episodio (N=23) 2 o más episodios (N=27) p 
Área AD diástole, cm2 -4,5 ± 6,9 -3,9 ± 5,6 0,76 
Área AD sístole, cm2 -4,3 ± 5,2 4,0 ± 4,6 0,85 
cfAD +0,18 ± 0,16 +0,17 ± 0,16 0,79 
Área AI, cm2 -0,68 ± 7,4 -1,38 ± 6,9 0,43 
dAI , cm -0,03 ± 0,6 -0,12 ± 0,59 0,63 
FEVI, % +6,3 ± 14,9 +11,0 ± 14,6 0,32 
FC, lpm -4 ± 11,3 -3,1 ± 14,7 0,82 
E, m/s -0,23 ± 0,25 +0,01 ± 0,17 0,001* 
A, m/s +0,42 ± 0,37 +0,21 ± 0,24 0,03* 
E/A -2,5 ± 2,6 -0,5 ± 0,7 0,003* 
T decE, ms +54 ± 50 +23 ± 57 0,06* 
TRIV, ms -4,6 ± 36,2 -0,9 ± 23,0 0,70 
TIV, cm -0,04 ± 0,28 -0,12 ± 0,20 0,29 
DTD, cm -0,27± 0,68 -0,20 ± 0,41 0,79 
DTS, cm -0,39 ± 0,87 -0,46 ± 0,68 0,82 
PP, cm -0,07± 0,3 -0,04 ± 0,20 0,76 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; VD: Ventrículo derecho; HTPo: Hipertensión 
pulmonar; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared poste-
rior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A:cociente entre E y A; TdecE: tiempo de dece-
leración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumétrica. 
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Tabla 66.-   Edad 
a. Basal 
Parámetros (N= 50) ≤ 60 años (N=16) > 60 años (N=34) p 
Área AD diástole, cm2 21,6 ± 4,8 23,6 ± 6,8 0,27 
Área AD sístole, cm2 17,8 ± 6,7 16,6 ± 4,1 0,48 
cfAD 0,29 ± 0,14 0,28 ± 0,11 0,87 
Área AI, cm2 23,0 ± 5,0 24,0 ± 5,3 0,54 
dAI , cm 4,30 ± 0,7 4,68 ± 0,7 0,09 
FEVI, % 48,7 ± 16,9 59,0 ± 11,7 0,03* 
FC, lpm 76,6 ± 18,9 69,2 ± 13,4 0,11 
E, m/s 0,80 ± 0,26 0,93 ± 0,30 0,16 
A, m/s 0,42 ± 0,18 0,55 ± 0,30 0,15 
E/A 2,6 ± 2,7 2,3 ± 1,6 0,68 
T decE, ms 156 ± 52 184 ± 40 0,05* 
TRIV, ms 88,5 ± 18,3 91,2 ± 23,3 0,70 
TIV, cm 1,01 ± 0,17 1,14 ± 0,23 0,07 
DTD, cm 5,73 ± 0,71 5,28 ± 0,57 0,03* 
DTS, cm 4,29 ± 1,07 3,55 ± 0,63 0,009* 
PP, cm 0,94 ± 0,20 1,04 ± 0,26 0,20 
 
 
b. Diferencias seguimiento-basal 
Parámetros ( N= 50) ≤ 60 años (N=16) > 60 años (N=34) p 
Área AD diástole, cm2 -4,1 ± 4,6 -4,2 ± 6,8 0,96 
Área AD sístole, cm2 -4,7 ± 3,1 3,9 ± 5,2 0,60 
cfAD +0,27 ± 0,15 +0,15 ± 0,15 0,05* 
Área AI, cm2 -3,6 ± 4,8 0,01 ± 7,7 0,06 
dAI , cm -0,03± 0,5 -0,10 ± 0,6 0,69 
FEVI, % +16,6 ± 15,6 +5,0 ± 13,0 0,03* 
FC, lpm -6,2 ± 14,5 -2,5 ± 12,7 0,42 
E, m/s -0,05 ± 0,22 -0,10 ± 0,24 0,50 
A, m/s +0,31± 0,28 +0,30 ± 0,33 0,90 
E/A -1,6 ± 2,9 -1,3 ± 1,6 0,67 
T decE, ms +31 ± 63 +39 ± 54 0,70 
TRIV, ms -1,9 ± 27,6 -4,3 ± 30,3 0,52 
TIV, cm -0,11 ± 0,21 -0,07 ± 0,25 0,62 
DTD, cm -0,21 ± 0,52 -0,25 ± 0,57 0,85 
DTS, cm -0,76 ± 0,90 -0,27 ± 0,65 0,09 
PP, cm -0,03± 0,19 -0,06 ± 0,28 0,66 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diáme-
tro telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared posterior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad 
máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; TdecE: tiempo de deceleración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovo-
lumétrica. 
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Tabla 67. Cardiopatía estructural 
a. Basal 
Parámetros ( N= 50) No  (N=14) Sí ( N=36) p 
Área AD diástole, cm2 20,5 ± 4,3 23,9 ± 5,8 0,04* 
Área AD sístole, cm2 14,7 ± 3,8 17,7 ± 5,1 0,04* 
cfAD 0,31 ± 0,11 0,27 ± 0,12 0,32 
Área AI, cm2 21,0 ± 3,9 24,7 ± 5,3 0,02* 
dAI , cm 4,2 ± 0,6 4,7 ± 0,7 0,02* 
FEVI, % 61,2 ± 7,6 54,0 ± 15,4 0,05* 
FC, lpm 69 ± 13 72 ± 16 0,56 
Dilatación VD, n (%) 2 (14,2) 12 (30,7) 0,34 
HTPo, n (%) 0 (0) 19(25) 0,05* 
E, m/s 0,81 ± 0,21 0,92 ± 0,31 0,16 
A, m/s 0,58 ± 0,32 0,50 ± 0,26 0,46 
E/A 2,1 ± 1,6 2,5 ± 2,1 0,44 
T decE, ms 184 ± 35 174± 48 0,44 
TRIV, ms 92± 15 89 ± 23 0,67 
TIV, cm 0,98 ± 0,13 1,14 ± 0,23 0,01* 
DTD, cm 5,36 ± 0,44 5,44 ± 0,70 0,65 
DTS, cm 3,55 ± 0,33 3,86 ± 0,95 0,13 
PP, cm 0,92 ± 0,10 1,04 ± 0,28 0,03* 
 
 
b. Diferencias seguimiento-basal 
Parámetros ( N= 50) No  (N=14) Sí (N=36) p 
Área AD diástole, cm2 -1,9 ± 3,6 -5,0 ± 6,7 0,05* 
Área AD sístole, cm2 -2,7 ± 5,2 -4,5 ± 4,7  0,36 
cfAD +0,27 ± 0,15 +0,15 ± 0,15 0,95 
Área AI, cm2 -0,18 ± 4,9 -1,3 ± 7,8 0,59 
dAI , cm +0,19 ± 0,2 -0,16 ± 0,6 0,009* 
FEVI, % +3,6 ± 11,4 +10,5 ± 15,5 0,14 
FC, lpm -6,7± 13,2 -2,4 ± 13,2 0,34 
E, m/s -0,02 ± 0,25 -0,11 ± 0,23 0,27 
A, m/s +0,21± 0,33 +0,33 ± 0,31 0,29 
E/A -1,0 ± 1,8 -1,4 ± 2,0 0,54 
T decE, ms +20 ± 45 +42 ± 58 0,21 
TRIV, ms -1,9 ± 27,6 -4,3 ± 30,3 0,67 
TIV, cm +0,02 ± 0,14 -0,12 ± 0,26 0,03* 
DTD, cm -0,13 ± 0,39 -0,27 ± 0,59 0,42 
DTS, cm -0,15 ± 0,47 -0,52 ± 0,83 0,08 
PP, cm +0,04 ± 0,13 -0,08 ± 0,27 0,07 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; VD: ventrículo derecho; HTPo: Hipertensión 
pulmonar; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared poste-
rior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; TdecE: tiempo de 
deceleración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumétrica. 
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Tabla 68. Duración del Flúter auricular. Basal 
Parámetros (N= 50) ≤12 meses  (N=25) >12 meses (N=25) p 
Área AD diástole, cm2 22,1 ± 5,2 23,9 ± 5,9 0,27 
Área AD sístole, cm2 17,3 ± 5,8 16,6 ± 3,9 0,63 
cfAD 0,29 ± 0,13 0,28 ± 0,09 0,80 
Área AI, cm2 22,1 ± 4,9 25,5 ± 5,0 0,02* 
dAI , cm 4,3 ± 0,7 4,8 ± 0,6 0,02* 
FEVI, % 57,1 ± 14,0 54,3 ± 14,6 0,53 
FC, lpm 73 ± 16 69 ± 15 0,29 
Dilatación VD, n (%) 6 (23,0) 8 (32,0) 0,34 
HTP, n (%) 5 (19,2) 5(19,2) 1,00 
E, m/s 0,91 ± 0,25 0,88 ± 0,34 0,82 
A, m/s 0,47 ± 0,27 0,57 ± 0,28 0,21 
E/A 2,9 ± 2,5 2,0 ± 1,1 0,09 
T decE, ms 162 ± 32 190 ± 51 0,03* 
TRIV, ms 87 ± 22 94 ± 21 0,26 
TIV, cm 1,02 ± 0,16 1,17 ± 0,24 0,02* 
DTD, cm 5,23 ± 0,68 5,63 ± 0,54 0,04* 
DTS, cm 3,63 ± 0,89 3,95 ± 0,80 0,23 
PP, cm 0,97 ± 0,19 1,05 ± 0,29 0,35 
*p<0,05. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acortamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: frecuencia cardíaca; VD: ventrículo derecho; HTPo: Hipertensión 
pulmonar; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; TIV: tabique interventricular; PP: pared poste-
rior de VI; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; TdecE: tiempo de 
deceleración de la onda E; TRIV:tiempo de relajación isovolumétrica. 
IV.d.  Correlación entre diferencias en la CVRS y remodelado estructu-
ral. 
Analizamos la correlación entre las diferencias obtenidas en la CVRS y las diferencias 
en los parámetros estructurales cardíacos entre el seguimiento y el basal. Para el análisis de la 
CVRS utilizamos las diferencias de los CSF y CSM y las diferencias en la dimensión transición 
de estado de salud que es un buen indicador de la situación global de salud de cada individuo 
(Tabla 69). 
Observamos que los indicadores de calidad de vida se correlacionan bien entre sí. Entre 
los parámetros estructurales la ADd se correlacionó bien con los parámetros de estructura de 
cavidades izquierdas (FEVI, DTD, DTS, AI, dAI) y con la función diastólica. El parámetro 
ADs es el que mejor se correlacionó con cfAD. La FEVI y la cfAD como índices de contracti-
lidad se correlacionaron adecuadamente. El parámetro estructural que mejor correlación mostró 
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con otros parámetros estructurales fue el DTS que se correlacionó bien con ADd, cfAD, AI, 
dAI, FEVI, DTD, A, EA. Por tanto se correlacionó bien con parámetros de contractilidad 
(FEVI, cfAD) y de estructura tanto de aurícula como ventrículo. El TIV y la PP se correlacio-
naron bien entre sí y con los parámetros de función diastólica E y A. El cociente EA se correla-
cionó con los parámetros de estructura de ventrículo izquierdo (FEVI, DTD, DTS, dAI) y con 
los parámetros de función diastólica E y A. El tiempo de deceleración de E y el TRIV no se 
correlacionaron con ningún  parámetro.  
La correlación entre las diferencias de CVRS y las diferencias en parámetros estructura-
les es escasa. Sólo el CSM se correlacionó significativamente con el TIV, la velocidad máxima 
de onda E y velocidad máxima de onda A y el componente transición estado de salud se corre-
lacionó con la PP de VI. La relación del CSF y cfAD estuvo en el límite de la significación.  
Tabla 69. Correlación entre las diferencias de calidad de vida y las diferencias estructurales 
 TES CSF CSM ADd ADs cfAD AI FEVI dAI DTD DTS TIV PP E A EA TdE TRIV 







































































































































































































































































































































































































































































































































































































































En cada celda, el dato superior se refiere al coeficiente de correlación, y el inferior al valor de la significación. TES: Transición 
del estado de salud. 
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IV.e.  Recurrencias. Predictores de recurrencia. 
IV.e.1.  Recurrencia de FlA típico. 
Se observaron 13 pacientes (14,6%) con recurrencia clínica o en el Holter, de FlA típico 
en un período de seguimiento de 12 meses. El ciclo medio de la recurrencia fue 265 ms y el 
tiempo de recurrencia medio fue 4,5 meses. Los síntomas de la recurrencia fueron similares a 
los síntomas del episodio preablación en 9 pacientes (69,2%), diferentes en 2 (15,4%) y asin-
tomáticos en 2 (15,4%). Durante el estudio Holter se diagnosticaron las siguientes arritmias: 
- En 3 pacientes (3,2%) se detectó FlA, así que la mayoría de las recurrencias fueron 
 detectadas clínicamente. 
- En 6 pacientes (6,5%) se diagnosticó insuficiencia cronotrópica. 
- En 6 pacientes (6,3%) se registró taquicardia auricular. 
- En 7 pacientes (7,4%) se detectó disfunción sinusal. 
- En 2 pacientes (2,1%) se observó bloqueo AV completo. 
- En 5 pacientes (5,3%) se diagnosticó taquicardia ventricular no sostenida. 
IV.e.1.1.  Características basales. 
En la tabla 70 se muestran las características basales de los pacientes con y sin recu-
rrencia de FlA típico a los 12 meses de seguimiento. La cardiopatía hipertensiva fue más fre-
cuente en el grupo de las recurrencias (54% vs. 35%, p=0,24). Ningún paciente con FlA post 
cirugía cardíaca presentó recurrencia. Sin embargo no se observaron diferencias significativas 
entre los grupos en ninguno de los parámetros basales.  
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Tabla 70. Características basales en la recurrencia de Flúter auricular típico 
 Recurrencia  (N= 13) 
No Recurrencia 
(N= 76) p 
Edad (años) 64,7 ± 10,1 64,3 ± 10,8 0,98 
Sexo      
             -Varones, n (%) 








EPOC, n (%) 2 (15,4) 14 (18,4) 0,59 
HTA, n (%) 7 (53,8) 36 (47,4) 0,73 
Tabaquismo, n (%) 6 (46,2) 35 (46,1) 0,92 
Hiperlipemia, n (%) 5 (38,5) 34 (44,7) 0,71 
Ingesta excesiva de alcohol, n (%) 2 (15,4) 9 (11,8) 0,75 
Obesidad, n (%) 4 (30,8) 18 (23,7) 0,70 
Cardiopatía hipertensiva, n (%) 7 (53,8) 27 (35,5) 0,24 
Valvulopatía, n (%) 1 (7,7) 17 (22,4) 0,23 
Tipo de valvulopatía, n (%) 
           -Estenosis aórtica 
           -Insuficiencia mitral 










Cardiopatía isquémica, n (%) 1 (7,7) 12 (15,8) 0,44 
Infarto de miocardio previo, n (%) 1 (7,7) 8 (10,5) 0,72 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 1 (7,7) 13 (17,1) 0,27 
Miocardiopatía dilatada, n (%) 2 (15,4) 19 (25,0) 0,53 
Post Cirugía Cardíaca, n (%) 0 (0,0) 11 (14,5) 0,14 
No Cardiopatía, n (%) 4 (30,8) 16 (21,1) 0,35 
Cor Pulmonale, n (%) 0 (0,0) 2 (2,6) 0,36 
Portador de marcapasos definitivo, n (%) 2 (15,4) 5 (6,6) 0,23 
Insuficiencia renal crónica, n (%) 2 (15,4) 5 (6,6) 0,33 
Diabetes mellitus, n (%) 1 (7,7) 16 (21,1) 0,23 
Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. 
IV.e.1.2.  Parámetros relacionados con la arritmia y el procedimiento. 
Analizamos los parámetros relacionados con la arritmia y la ablación. La forma paroxís-
tica fue más frecuente en las recurrencias (77%) que en las no recurrencias (54%), p=0,09; la 
duración del FlA fue casi el doble en las recurrencias (68 meses vs. 36 meses, p=0,09); y la 
presencia de disfunción sinusal también fue mayor en las recurrencias (31% vs. 13%, p=0,11). 
No se observaron diferencias entre ambos grupos en la duración del procedimiento, síntomas 
de presentación, trastornos de conducción, FibA previa o durante el seguimiento, presencia o 
no de taquicardiomiopatía, ritmo al inicio de ablación, ciclo del FlA, tipo de FlA antihorario u 
horario ni en la tasa de complicaciones (Tabla 71 a y b). 
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Tabla 71 a. Características basales de los parámetros relacionados con la arritmia y el procedimiento de 
ablación en la recurrencia del Flúter auricular típico 
 Recurrencia (N=13) No Recurrencia (N=76) p 
Tipo de FlA, n (%) 
          -Paroxístico 
          -Persistente 
 
10 (76,9) 





Duración de FlA, meses 67,7 ± 93,7    [18] 36,2 ± 59,5    [24] 0,09 
Nº episodios FlA 4,5 ± 3,9      [3] 3,7 ± 3,7      [2] 0,43 
CVE previa, n (%) 
-FlA 
          -FibA 
          -Ambas 
          -Sobreestimulación 
2 (15,4) 
1 (7,7) 
0   (0,0) 








CVF previa, n (%) 4 (30,8) 10 (13,2) 0,07 
ACO previa, n (%) 6 (46,2) 47 (61,8) 0,35 
ACO posterior, n (%) 8 (61,5) 53 (69,7) 0,69 
FibA pre, n (%) 6 (46,2) 34 (44,7) 0,81 
Disfunción sinusal, n (%) 4 (30,8) 10 (13,2) 0,11 
HV largo, n (%) 2 (15,4) 14 (18,4) 0,72 
FlA IC, n (%) 
        -Amiodarona  








TMP, n (%) 2  (15,4) 17 (22,4) 0,65 
Trastorno de conducción, n (%) 
       -BAV 1º grado 
       -BAV 2º grado 
       -Bloqueo bifascicular 
       -Bloqueo trifascicular 
       -BRDHH 
       -BRIHH 
       -HAIHH 




















Marcapasos previo, n (%) 2 (15,4) 5 (6,5) 0,24 
Aberrancia ventricular, n (%) 2 (15,4) 2 (2,4) 0,03* 
FibA  post, n (%) 4 (30,8) 20 (26,3) 0,65 
Duración del procedimiento, min. 61,7 ± 21,4 57,7 ± 19,9 0,50 
Tiempo de aplicación rF, s. 725 ± 262 674 ± 298 0,32 
Complicaciones, n (%) 1 (7,7) 8 (9,7) 0,81 
* P<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar y [mediana] 
FlA: flúter auricular; CVE: cardioversión eléctrica; CVF: cardioversión farmacológica, ACO: anticoagulación oral; HV: intervalo 
His-Ventrículo; TMP: taquicardiomiopatía; BAV: bloqueo auriculoventricular; BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz de 
His; BRIHH: bloqueo de la rama izquierda del haz de His; HAIHH: hemibloqueo anterior izquierdo del haz de His; Fib A: fibrila-
ción auricular; rF: radiofrecuencia. 
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Tabla 71 b. Características basales de los parámetros relacionados con la arritmia y el procedimiento de 






Síntomas, n (%) 
    -Palpitaciones 
    -Disnea 
    -Insuficiencia cardíaca 
    -Asintomáticos 
    -Dolor torácico 
    -Mareo 


















Ritmo al inicio de ablación, n (%) 
     -FlA 
     -RS 










Ciclo FlA antihorario, ms 239 ± 34   [230] 253 ± 40    [240] 0,47 
Ciclo FlA horario, ms 250 ±  ♦   [250] 248 ± 28    [242] 0,68 













Ablación de FlA previa, n (%) 3 (23,1) 12 (15,8) 0,44 
Interrupción en la 1ª línea, n /ablación en FlA, n; (%) 1 / 9 (11,1) 27 / 52 (51,9) 0,05* 
Vaina estabilizadora, n (%) 7 (53,8) 25 (32,9) 0,14 
Frecuencia ventricular, ms 653 ± 204    [590] 666 ± 231  [605] 0,94 
Procedimientos cardiológicos en el seguimiento, n (%) 
       -Reablación del ICT 
       -Ablación del nodo AV 
       -Implante de marcapasos en seguimiento 
       -CVE / CVF FibA 
       -CVE / CVF Fl A 
 
12 (92,3) 
1 (7,7)   
0 (0,0) 
0 (0,0)  /  0 (0,0) 





3 (3,9) / 3 (3,9) 







Ritmo a 1 año, n (%) 
     -RS 
     -FibA 










ACO  1 año seguimiento, n (%) 8 (61,5) 41 (51,9) 0,52 
Antiagregación 1 año seguimiento, n (%) 5 (38,5) 19 (24,1) 0,27 
*p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar  y [mediana]. ♦ Sólo hay 1 paciente con FlA horario 
en el grupo de recurrencia por tanto se expresa el ciclo horario sin DE. FlA: flúter auricular; RS: Ritmo sinusal; FibA: fibrilación 
auricular; CVE: Cardioversión eléctrica; CVF: Cardioversión farmacológica; ACO: anticoagulación oral. 
 
 
Respecto a los síntomas de presentación, ninguno de los pacientes que recurrió estaba 
asintomático antes del procedimiento y como síntoma principal de recurrencia se registraron 2 
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pacientes asintomáticos. Estos pacientes habían presentado como síntoma inicial disnea y pal-
pitaciones respectivamente. La mayoría de los pacientes (9) presentó durante la recurrencia el 
mismo síntoma principal que inicialmente. Solamente 2 individuos presentaron un síntoma 
diferente en la recurrencia respecto al síntoma inicial.  
Los pacientes con recurrencia tenían más frecuentemente antecedentes de una ablación 
del ICT previa (23% vs. 16%), de utilización de vaina para estabilización del catéter (54% vs. 
33%) pero estas diferencias no alcanzaron significación estadística. En los pacientes sin recu-
rrencia el FlA se interrumpió más frecuentemente en la primera línea de radiofrecuencia (52% 
vs. 11%, p=0,05). La incidencia de aberrancia ventricular fue mayor en el grupo de recurren-
cias (15% vs 2%, p=0,03). Es de destacar que la mayoría de los parámetros que midieron con-
ducción cardíaca (trastorno de conducción, disfunción sinusal, portadores de marcapasos previo 
y aberrancia) fueron peores en los pacientes que recurrieron. En el grupo de recurrencia se rea-
lizaron segundos procedimientos de ablación del ICT, cardioversiones eléctricas y farmacoló-
gicas del FlA. Sin embargo, no se realizó ninguna cardioversión eléctrica ni farmacológica de 
FibA. En el grupo de no recurrencias, se realizaron cardioversión eléctrica o farmacológica por 
FibA en 6 pacientes (7,8%). No hubo diferencias en la incidencia de FibA pre procedimiento ni 
post procedimiento entre los pacientes que recurrieron y los que no recurrieron el FlA.  
IV.e.1.3. Tratamiento antiarrítmico y anti-remodelado. 
En el análisis de los fármacos antiarrítmicos basales, el grupo de recurrencia recibió 
más tratamiento antiarrítmico (69%) que el grupo de no recurrencia (55%), p=0,33. El 45% de 
los pacientes que no recurrieron no tenían ningún fármaco antiarrítmico previo a la ablación 
frente al 31% de los recurrentes (p=0,11). También necesitaron mayor número de fármacos 
antiarrítmicos los pacientes que recurrieron (2 fármacos 31% vs 8,5% no recurrentes). El grupo 
de no recurrencia recibió más tratamiento basal para control de frecuencia que el grupo de re-
currencias (60% vs. 46%, p=0,35). No hubo diferencias significativas en ninguno de los fárma-
cos antiarrítmicos ni en los fármacos empleados para control de frecuencia entre ambos grupos. 
El tratamiento antiarrítmico al cabo de 1 año de seguimiento fue muy similar entre los 
dos grupos (Tabla 72). 
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Tto.antiarrítmico basal, n (%) 9 (69,2) 45 (54,9) 0,33 
Tto.control de frecuencia basal, n (%) 6 (46,2) 49 (59,8) 0,35 
Nº Fármacos antiarrítmicos basal, n (%) 
    -0 
    -1 
    -2 












Nº Fármacos control de frecuencia basal, n (%) 
   -0 
   -1 
   -2 












Amiodarona basal, n (%) 13 (100) 60 (73,1) 0,35 
Flecainida basal, n (%) 2 (15,4) 18 (21,9) 0,91 
Propafenona basal, n (%) 1 (7,7) 3 (3,6) 1,00 
Sotalol basal, n (%) 1 (7,7) 4 (4,8) 0,69 
Digoxina basal, n (%) 1 (7,7) 25 (30,4) 0,44 
Betabloqueantes basal, n (%) 1 (7,7) 27 (32,9) 0,12 
Calcioantagonistas basal, n (%) 8 (53,8) 35 (42,6) 0,13 
Tto.antiarrítmico 1 año, n (%) 4 (30,8) 25 (30,5) 0,95 
Tto.control de frecuencia 1 año, n (%) 6 (46,2) 36 (45,6) 0,97 
Nº Fármacos antiarrítmicos 1 año, n (%) 
   -0 








Nº Fármacos control frecuencia 1 año, n (%) 
   -0 
   -1 










Amiodarona 1 año, n (%) 3 (23,1) 19 (24,1) 0,94 
Flecainida 1 año, n (%) 1 (7,7) 6 (7,6) 0,99 
Propafenona 1 año, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 1,00 
Sotalol 1 año, n (%) 0 (0,0) 1 (1,3) 0,68 
Digoxina 1 año, n (%) 1 (7,7) 23 (29,1) 0,52 
Betabloqueantes 1 año, n (%) 4 (30,8) 23 (29,1) 0,90 
Calcioantagonistas 1 año, n (%) 2 (15,4) 12 (15,2) 0,98 
 
Se analizó las diferencias en el tratamiento con fármacos con posible acción anti-
remodelado tanto eléctrico como estructural en la aurícula (Tabla 73). No se observaron dife-
rencias significativas entre el grupo de recurrencia y el de no recurrencia. Es más, basalmente 
estaban en tratamiento con IECAS (Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina) o 
ARA II (antagonistas de los receptores de la angiotensina II) mayor número de pacientes en el 
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grupo de recurrencias (54% vs. 32%, p=0,14). El tratamiento con estatinas basal fue más bajo 
en el grupo de recurrencia 23% vs. 31%, p=0,53).  
Al cabo de 1 año de seguimiento, aumenta el porcentaje de pacientes con IECAS y es 
similar entre ambos grupos y persiste mayor número de pacientes con ARA II en el grupo de 
recurrencias. El porcentaje de pacientes en tratamiento con IECAS o ARA II en el seguimiento 
fue de 62% en el grupo de recurrencias y 43% en el grupo de no recurrencias, p=0,22. El por-
centaje de pacientes con estatinas al cabo de 1 año fue similar entre ambos grupos.  






IECAS, basal, n (%) 3 (23,1) 14 (18,4) 0,68 
ARA II, basal , n (%) 4 (30,8) 10 (13,2) 0,11 
Diuréticos, basal, n (%) 3 (23,1) 19 (25,0) 0,84 
Estatinas, basal, n (%) 3 (23,1) 24 (31,6) 0,53 
Dihidropiridinas, basal, n (%) 0 (0,0) 2 (2,6) 0,57 
ADO basal, n (%) 0 (0,0) 8 (10,5) 0,21 
Insulina basal, n (%) 0 (0,0) 1 (1,3) 0,69 
IECAS, seguimiento, n (%) 4 (30,8) 23 (30,3) 0,98 
ARA II, seguimiento, n (%) 4 (30,8) 10 (13,2) 0,13 
Diuréticos, seguimiento, n (%) 3 (23,1) 22 (28,9) 0,53 
Estatinas, seguimiento, n (%) 6 (46,2) 33 (43,4) 0,83 
Dihidropiridinas, seguimiento, n (%) 1 (7,7) 3 (3,9) 0,52 
Antidiabéticos orales, seguimiento, n (%) 0 (0,0) 9 (11,8) 0,17 
Insulina, seguimiento, n (%) 0 (0,0) 1 (1,3) 0,68 
IECAS: Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA II: Antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II. ADO: Antidiabéticos orales. 
IV.e.1.4. Parámetros estructurales basales.  
No se observaron diferencias significativas en los parámetros de estructura de VI entre 
el grupo de recurrencia y no recurrencia. El área de AD y AI fue mayor en el grupo de no recu-
rrencia sin que esta diferencia fuera estadísticamente significativa. Sí fue significativa la dife-
rencia en la contractilidad de AD. El cfAD fue mayor en el grupo de recurrencia (0,34 vs. 0,28, 
p=0,05) (Tabla 74). 
Tenían una función diastólica basal alterada el 84% de los pacientes que no recurrieron 
frente al 71% de los pacientes que sí recurrieron (p=0,09). De entre los que tenían la función 
diastólica alterada, en el grupo de recurrencia todos presentaban una alteración grado 2 ó 3 
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mientras que en el grupo de no recurrencia, el 25% presentaba una alteración grado 1. Los pa-
cientes que no recurrieron presentaban una velocidad máxima de onda E y de onda A significa-
tivamente mayor y un cociente E/A también significativamente más alto. Se observó un mayor 
porcentaje de dilatación de VD en el grupo de no recurrencia (28% vs. 14%, p=0,52). Sí que 
observamos diferencias significativas en la presencia de IT, siendo mayor en el grupo de no 
recurrrencia (67% vs. 29%, p= 0,05). También fue mayor entre los que no recurrieron la pre-
sencia de IM (72% vs. 43%, p= 0,14). 
IV.e.1.5.  Diferencia de parámetros estructurales. 
La reducción del área de AD fue mayor en los pacientes que no recurrieron y la contrac-
tilidad de AD mejoró más en los que no recurrieron (19 % vs. 8%, p = 0,09). No hubo diferen-
cias en el área de AI, FEVI, onda E, onda A y E/A. El tiempo de deceleración de onda E y el 
TRIV aumentaron más en el grupo de no recurrencia (p=0,09). Se observó una mayor disminu-
ción de la frecuencia cardíaca en el grupo de recurrencia (p=0,02). El DTD de VI se redujo más 
en el grupo de no recurrencia (-0,28 cm vs. +0,08 cm de aumento en el grupo de recurrencia, p 
= 0,02). El DTS se redujo el doble en el grupo de no recurrencia si bien esta diferencia no al-
canzó significación estadística (-0,46 cm vs. -0,23 cm, p= 0,48) (Tabla 75). 
En el seguimiento se observó una función diastólica alterada en el 63% de pacientes que 
no tuvieron recurrencia y en el 77% de los que sí recurrieron (p= 0,72). En el basal tenían la 
función diastólica alterada un mayor número de pacientes que no recurrieron (84%) frente a los 
que recurrieron (71%). Asimismo, también se objetivó una distribución más homogénea de los 
grados de disfunción diastólica entre los dos grupos mientras que en el basal, las formas más 
severas se observaban fundamentalmente en el grupo de recurrencia. La incidencia de IT en el 
seguimiento fue similar entre ambos grupos desapareciendo la mayor incidencia basal de IT en 
el grupo de no recurrencias. Todos los pacientes con IT presentaban grado 1 ó 2 desaparecien-
do los grados más severos que se observaban en el basal en el grupo de no recurrencias. No 
hubo diferencias en la incidencia de IM entre ambos grupos en el seguimiento desapareciendo 
la mayor incidencia basal de IM en el grupo de no recurrencias. Incluso, la incidencia de IM en 
el seguimiento fue mayor en el grupo de recurrencias (61% vs. 50%, p=0,39). Desaparecieron 
también los pacientes con grados más severos observándose sólo 1 paciente en grado 3 en el 
grupo de no recurrencias (Tabla 76). 
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Tabla 74. Análisis de los parámetros basales en la recurrencia del Flúter auricular 
Parámetros  Recurrencia  
(N=7) 
No Recurrencia   
(N=43) 
p 
Área AD diástole, cm2 21,4 ± 5,5 23,5 ± 5,9 0,39 
Área AD sístole, cm2 15,4 ± 3,4 17,2 ± 5,2  0,26 
cfAD 0,34 ± 0,07 0,28 ± 0,12 0,05* 
Área AI, cm2 21,2 ± 4,1 23,9 ± 5,2 0,15 
dAI , cm 4,6 ± 0,77 4,5 ± 0,68 0,75 
FEVI, % 56,2 ± 14,1 55,8 ± 14,0 0,95 
FC, lpm 76,2 ± 12,7 70,6 ± 15,6 0,34 
E, m/s 0,70 ± 0,9 0,93 ± 0,30 0,00* 
A, m/s 0,49 ± 0,07 0,53 ± 0,29 0,01* 
E/A 1,81 ± 0,31 2,6 ± 2,1 0,03* 
T decE, ms 186 ± 52 172 ± 44 0,53 
TRIV, ms 83 ± 15 91 ± 23 0,25 
TIV, cm 1,08 ± 0,28 1,10 ± 0,20 0,86 
DTD, cm 5,52 ± 0,26 5,38 ± 0,69 0,41 
DTS, cm 3,82 ± 0,47 3,74 ± 0,92 0,74 
PP, cm 1,03 ± 0,24 1,01 ± 0,25 0,84 
Función diastólica, n (%) 
     -Normal 








Función diastólica anormal, n (%) 
   - Grado 1 
- Grado 2 










Dilatación de VD, n (%) 1 (14,3) 12 (27,9) 0,52 
IT, n (%) 2 (28,6) 29 (67,4) 0,05* 
IT, n (%) 
    -Grado 1 
    -Grado 2 
    -Grado 3 












IM, n (%) 3 (42,9) 31 (72,1) 0,14 
IM, n (%) 
   -Grado 1 
   -Grado 2 










*p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acorta-
miento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: 
frecuencia cardíaca; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; TdecE: 
tiempo de deceleración de la onda E; TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica; TIV: tabique interventricular; DTD: diámetro 
telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; PP: pared posterior de VI; VD: Ventrículo derecho; IT: Insuficiencia 
tricúspide; IM: insuficiencia mitral. 
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Tabla 75. Diferencias entre parámetros estructurales entre el seguimiento y basal  en la recurrencia del 
Flúter auricular 
Diferencia parámetros  Recurrencia (N=7) No Recurrencia (N=43) p 
Área AD diástole, cm2 -3,6 ± 4,6 -4,3 ± 6,5 0,79 
Área AD sístole, cm2 -3,2 ± 3,5 -4,3 ± 5,1  0,61 
cf AD +0,08 ± 0,12 +0,19 ± 0,16 0,09 
Área AI, cm2 -1,8 ± 4,8 -0,85 ± 7,50 0,68 
dAI , cm -0,35 ± 0,50 -0,03 ± 0,60 0,17 
FEVI, % +9,4 ± 15,4 +8,7 ± 14,9 0,92 
FC, lpm -14 ± 10,2 -1,7 ± 12,8 0,02* 
E, m/s -0,01 ± 0,15 -0,11 ± 0,25 0,23 
A, m/s +0,40 ± 0,29 +0,29 ± 0,32 0,39 
E/A -0,90 ± 0,74 -1,4 ± 2,1 0,25 
T decE, ms +4,8 ± 42,9 +42 ± 56 0,09 
TRIV, ms -7,3 ± 10,1 +4 ± 31 0,09 
TIV, cm -0,17 ± 0,25 -0,07 ± 0,24 0,34 
DTD, cm +0,08 ± 0,22 -0,28 ± 0,57 0,02* 
DTS, cm -0,23 ± 0,63 -0,46 ± 0,79 0,48 
PP, cm -0,13 ± 0,29 -0,04 ± 0,24 0,43 
* p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acorta-
miento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FC: 
frecuencia cardíaca; E: velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; TdecE: 
tiempo de deceleración de la onda E; TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica; TIV: tabique interventricular; DTD: diámetro 
telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; PP: pared posterior de VI. 
Tabla 76. Análisis de los parámetros estructurales durante el seguimiento en la recurrencia del Flúter 
auricular 
Parámetros Recurrencia (N=13) No Recurrencia (N=76)  
Función diastólica seguimiento, n (%) 
     -No valorable 
     -Normal 










Función diastólica anormal segui-
miento, n (%) 
   - Grado 1 
- Grado 2 












Dilatación de VD, seguimiento, n (%) 0 (0,0) 8 (10,5) 0,25 
IT seguimiento, n (%) 8 (61,5) 43 (56,6) 0,33 
IT, n (%) 
    -Grado 1 








IM seguimiento, n (%) 8 (61,5) 38 (50,0) 0,39 
IM, n (%) 
   -Grado 1 
   -Grado 2 










VD: Ventrículo derecho; IT: Insuficiencia tricúspide; IM: insuficiencia mitral. 
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IV.e.2.  Fibrilación auricular durante el seguimiento. 
En nuestra cohorte se objetivó la aparición de FibA durante el seguimiento en 24 pa-
cientes (25%). De ellos, 14 (58%) presentaron episodios aislados mientras 10 pacientes (42%) 
presentaron múltiples episodios con varias asistencias a Urgencias. En 14 (58%) se detectó la 
FibA en estudio Holter por palpitaciones autolimitadas en pacientes con ECG normal. 
Se observó una reducción en la incidencia de FibA con respecto a antes de la ablación 
(25 % post ablación vs. 43 % pre ablación).  
Se analizó la influencia de los siguientes parámetros sobre la aparición de FibA durante 
el seguimiento. 
IV.e.2.1.  Características basales. 
La edad fue más baja en el grupo de FibA durante el seguimiento (p=0,02). No hubo di-
ferencias relacionadas con el sexo, HTA, ingesta de alcohol, obesidad, trastorno de conducción 
ni disfunción sinusal. En el grupo que desarrolló FibA, la incidencia de cardiopatía hipertensiva 
fue mayor (46% vs. 36%, p=0,40) mientras que la incidencia de insuficiencia cardíaca y taqui-
cardiomiopatía fue menor. La ausencia de cardiopatía estructural fue más frecuente en el grupo 
de FibA (37% vs. 16% en el grupo que no presentó FibA, p=0,03) (Tabla 77). 
IV.e.2.2.  Parámetros relacionados con la arritmia. 
La forma paroxística de FlA fue la más frecuente entre los pacientes que presentaron 
FibA durante el seguimiento (79% de los pacientes con FibA) mientras que sólo el 48% de los 
pacientes que no tuvieron FibA presentaban una forma paroxística (p=0,008), hecho concor-
dante con la mayor tasa de recurrencia de FlA que ya se había descrito también en la forma 
paroxística de FlA. La forma de FlA IC fue más frecuente entre los pacientes que desarrollaron 
FibA (25% vs. 12% FlA IC entre los que no tuvieron FibA, p=0,12). El factor que mejor se 
correlacionó con la presencia de FibA durante el seguimiento fue el antecedente de FibA previa 
a la ablación del FlA. El 83% de los pacientes con FibA en el seguimiento tenían antecedentes 
de FibA (p=0,000). Asimismo la ablación del FlA redujo la incidencia de FibA en el segui-
miento o al menos la retrasa ya que el 29% de los pacientes sin FibA durante el seguimiento 
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tenían antecedentes de FibA. No se observó relación entre la duración del FlA en el momento 
de ablación y recurrencia de FibA (Tabla 77). 
Tabla 77. Características basales y parámetros relacionados con la arritmia en la ocurrencia de Fibrila-






Edad (años) 60,0 ± 11,5 65,6 ± 9,9 0,02* 
Sexo, n (%) 
    -Varones 








EPOC, n (%) 6 (25,0) 13 (18,8) 0,52 
HTA, n (%) 12 (50,0) 33 (47,8) 0,85 
Tabaquismo, n (%) 14 (58,3) 29 (42,0) 0,17 
Hiperlipemia, n (%) 11 (45,8) 29 (42,0) 0,71 
Ingesta excesiva de alcohol, n (%) 3 (12,5) 9 (11,8) 0,94 
Obesidad, n (%) 7 (29,2) 17 (24,6) 0,66 
Cardiopatía hipertensiva, n (%) 11 (45,8) 25 (36,2) 0,40 
Valvulopatía, n (%) 2 (8,3) 17 (22,4) 0,09 
Cardiopatía isquémica, n (%) 3 (12,5) 12 (15,8) 0,69 
Insuficiencia cardíaca, n (%) 2 (8,3) 14 (20,3) 0,18 
Taquicardiomiopatía, n (%) 2 (8,3) 17 (24,6) 0,09 
No Cardiopatía, n (%) 9 (37,5) 11 (15,9) 0,03* 
Trastorno de conducción, n (%) 11 (45,8) 31 (44,9) 0,93 
Diabetes mellitus, n (%) 4 (16,7) 14 (20,3) 0,70 
Duración FlA, meses 30,4 ± 52,9 42,4 ± 68,6 0,44 
Disfunción sinusal, n (%) 2 (8,3) 12 (17,4) 0,28 
Tipo FlA, n (%) 
   -Paroxístico 








FlA IC, n (%) 6 (25) 8 (11,6) 0,12 
FibA pre, n (%) 20 (83,3) 20 (29,0) 0,000* 
Tratamiento antiarrítmico pre, n (%) 20 (83,3) 33 (47,8) 0,003* 
Nº fármacos antiarrítmicos pre 
   -0, n (%) 
   -1, n (%) 
   -2, n (%) 
   -3, n (%) 











FEVI<50%, n (%) 2 (8,3) 20 (29,4) 0,04* 
dAI pre ≥5 cm, n (%) 2 (15,4) 12 (33,3) 0,22 
dAI post ≥5 cm, n (%) 6 (27,3) 16 (27,1) 0,99 
*p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. EPOC: Enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica; HTA: hipertensión arterial;  FlA: Flúter auricular; FibA: Fibrilación auricular; FEVI: fracción de 
eyección de VI; dAI: diámetro de aurícula izquierda. 
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IV.e.2.3.  Parámetros estructurales basales. 
No hubo diferencias entre ambos grupos en el área de AI ni diámetro de AI basales. 
Tampoco se observaron diferencias significativas en la FEVI ni en los diámetros de VI basales 
entre ambos grupos.  El área de AD fue mayor en el grupo de no ocurrencia de FibA  (25 cm2 
vs. 20 cm2 en el grupo de ocurrencia de FibA durante el seguimiento, p=0,06). La FEVI fue 
incluso mayor en el grupo con FibA en el seguimiento (60% vs. 54%, p=0,18). No se detecta-
ron diferencias en el porcentaje de pacientes con disfunción diastólica basal ni en el grado de 
disfunción diastólica entre los grupos. Sólo se registró un valor E/A más alto en los pacientes 
sin FibA durante el seguimiento (p=0,03), sin que se detectaran diferencias en el resto de pará-
metros de función diastólica. La incidencia de IT basal fue mayor en el grupo de no FibA du-
rante seguimiento (68 % vs. 38%, p=0,06) y la incidencia IM basal fue mayor en el grupo de 
FibA en seguimiento (84% vs. 60%, p = 0,11) (Tabla 78). 
Entre los pacientes que desarrollaron FibA sólo el 8% tenían una FE<50% mientras que 
la incidencia entre los que no desarrollaron FibA fue del 29%, (p=0,04). No hubo diferencias 
en la incidencia de FibA en el seguimiento según el diámetro de la AI fuera ≥ 5 cm. Incluso, el 
porcentaje de pacientes que desarrolló FibA presentaba diámetros de AI basales más bajos 
(15% grupo FibA presentaba un dAI  basal ≥ 5 cm vs. 33% grupo no FibA,). En el seguimien-
to, el porcentaje de pacientes con diámetro de AI  > 5 cm fue similar (27%) (Tabla 77). 
IV.e.2.4. Fármacos antiarrítmicos y anti-remodelado. 
Estaban en tratamiento con fármacos antiarrítmicos más pacientes en el grupo que pre-
sentó FibA (83% vs. 48% en el grupo que no presentó FibA, p=0,003) y con mayor número de 
fármacos (1,21 ± 0,8 vs. 0,59 ± 0,7, p=0,001) (Tabla 77). Si analizamos el tipo de fármaco an-
tiarrítmico, había mayor número de pacientes en el grupo de FibA en tratamiento con amioda-
rona, flecainida y sotalol, siendo las diferencias en el tratamiento con flecainida 
estadísticamente significativas (25% vs. 1,4% en el grupo de no FibA, p=0,000). También es-
tuvieron más pacientes en tratamiento betabloqueante en el grupo de FibA (42% vs. 25% en el 
grupo de no FibA, p=0,12) (Tabla 79). 
166 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
Tabla 78. Análisis de los parámetros estructurales basales en la ocurrencia de Fibrilación auricular du-






Área AD diástole, cm2 19,5 ± 3,2 24,6 ± 6,0 0,06 
cfAD 0,30 ± 0,14 0,28 ± 0,11 0,57 
Área AI, cm2 23,0 ± 5,4 23,7 ± 5,2 0,69 
dAI, cm 4,3 ± 0,51 4,6 ± 0,74 0,09 
FEVI, % 60,8 ± 13,7 54,1 ± 13,9 0,18 
Función diastólica, n (%) 
    -No valorable 
    -Normal 










Función diastólica anormal, n (%) 
    -Grado 1 
    -Grado 2 










E, m/s 0,87 ± 0,32 0,90 ± 0,29 0,78 
A, m/s 0,64 ± 0,31 0,47 ± 0,26 0,09 
E/A 1,71 ± 1,0 2,73 ± 2,2 0,03* 
Tdec E, ms 171 ± 60 175 ± 39 0,81 
DTD, cm 5,28 ± 0,66 5,43 ± 0,67 0,53 
DTS, cm 3,54 ± 0,78 3,82 ± 0,92 0,35 
IT, n (%) 5 (38,4) 26 (68,4) 0,06 
I M, n (%) 11 (84,6) 23 (60,5) 0,11 
*p<0,05. Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. AD: Aurícula derecha; cf: fracción de acor-
tamiento; AI: aurícula izquierda; dAI: dimensión de aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; E: 
velocidad máxima de onda E; A: velocidad máxima de onda A; E/A: cociente entre E y A; Tdec E: tiempo de deceleración 
de la onda E; TIV: tabique interventricular; DTD: diámetro telediastólico de VI; DTS: diámetro telesistólico de VI; PP: pared 
posterior de VI; IT: Insuficiencia tricúspide; IM: insuficiencia mitral. 
 






Amiodarona 1 año, n (%) 8 (33,3) 14 (20,3) 0,22 
Flecainida 1 año, n (%)  6 (25,0) 1 (1,4) 0,000* 
Propafenona 1 año, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 1,0 
Betabloqueantes 1 año, n (%) 10 (41,7) 17 (24,6) 0,12 
Sotalol 1 año, n (%) 1 (4,2) 0 (0,0) 0,09 
*p<0,05. 
 
En el análisis de otros fármacos con posible acción antiremodelado, se observó un ma-
yor número de pacientes tratados con betabloqueantes y con fármacos que inhiben el eje reni-
na-angiotensina-aldosterona basalmente en el grupo de no FibA en el seguimiento, aunque sin 
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diferencias significativas. El tratamiento con estatinas basalmente fue similar entre ambos gru-
pos. Al cabo de 1 año de seguimiento, aumentó respecto al basal el número de pacientes en 
tratamiento con fármacos que inhiben el eje renina-angiotensina-aldosterona (46% grupo FibA 
vs. 46% grupo sin FibA) y aumentó el número de pacientes en tratamiento con estatinas (54 % 
grupo FibA, 39% grupo sin FibA) (Tabla 80). 






Betabloqueante basal, n (%) 2 (8,3) 11 (15,9) 0,36 
IECAS basal, n (%) 2 (8,3) 15 (21,7) 0,14 
ARA II basal, n (%) 5 (20,8) 10 (14,5) 0,47 
Diuréticos basal, n (%) 5 (20,8) 18 (26,1) 0,61 
Estatinas basal, n (%) 7 (29,2) 21 (30,4) 0,90 
Dihidropiridinas basal, n (%) 1 (4,2) 1 (1,4) 0,43 
ADO basal, n (%) 1 (4,2) 8 (11,6) 0,29 
Insulina basal, n (%) 1 (4,2) 0 (0,0) 0,09 
Betabloqueante 1 año, n (%) 10 (41,7) 17 (24,6) 0,12 
IECAS  1 año, n (%) 5 (20,8) 23 (33,3) 0,24 
ARA II  1 año, n (%) 6 (25,0) 9 (13,0) 0,18 
Diuréticos 1 año, n (%) 6 (25,0) 22 (31,9) 0,50 
Estatinas  1 año, n (%) 13 (54,2) 27 (39,1) 0,22 
Dihidropiridinas 1 año, n (%) 2 (8,3) 2 (2,9) 0,26 
ADO 1 año, n (%) 1 (4,2) 9 (13,0) 0,22 
Insulina 1 año, n (%) 1 (4,2) 0 (0,0) 0,09 
IECAS: Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA II: Antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II. ADO: Antidiabéticos orales. 
 
Para hallar los factores que pueden predecir la recurrencia de la FibA post-ablación, se 
ha construido un modelo de regresión logística, en el que se han introducido las siguientes va-
riables: edad, cardiopatía estructural, FibA previa, tipo de FlA, tratamiento antiarrítmico, y 
FEVI< 50%. A partir de los coeficientes de regresión se han estimado las odds ratio (OR) con 
sus intervalos de confianza al 95% (IC95%) (Tabla 81). 
La presencia de FibA previa al procedimiento ha sido el único factor que en el modelo 
de regresión logística se ha correlacionado con la ocurrencia de FibA durante el seguimiento. 
La edad ha sido un factor que estuvo al límite de la significación en el sentido de que los pa-
cientes más jóvenes tuvieron más ocurrencia de FibA. 
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Tabla 81. Factores que influyen en la ocurrencia de fibrilación auricular en el seguimiento. Resultados del 
análisis de regresión logística 
 Coeficiente β OR IC al 95% p 
   Inferior Superior  
Edad -0,06 0,94 0,89 1,00 0,06 
No cardiopatía 0,46 1,58 0,38 6,56 0,53 
Tipo FlA 0,92 2,52 0,61 10,44 0,20 
FibA previa 2,67 14,43 2,71 76,89 0,002* 
Tto.antiarrítmico 
previo 
-0,47 0,63 0,10 3,81 0,61 
FE<50% -1,49 0,22 0,04 1,33 0,10 
Constante 0,82    
*p<0,05; No cardiopatía: 0, no, y 1, sí; Tipo de FlA: flúter auricular: 0, persistente, y 1, paroxístico; FibA: fibrilación 
auricular: 0, no, y 1, sí; Tratamiento antiarrítmico previo: 0, no, y 1, sí; FE<50 %: fracción de eyección ventricular 
izquierda: 0, no, y 1, sí; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza. En las variables categóricas el 0 se utilizó como 
marcador de referencia. 
IV.f.  Taquicardiomiopatía. 
Se define taquicardiomiopatía como una disfunción sistólica de VI producida por ta-
quiarritmias que es reversible si se corrige la taquiarritmia. Hemos observardo 16 pacientes 
(16,8%) con taquicardiomiopatía en nuestra serie de 95 pacientes con FlA típico (Tabla 82). La 
cardiopatía más frecuentemente asociada a la presencia de taquicardiomiopatía fue la miocar-
diopatía dilatada que se observó en el 31% de los pacientes con taquicardiomiopatía frente al 
12% en los pacientes que no presentaron taquicardiomiopatía, p=0,06). Se consideró miocar-
diopatía dilatada a aquellos casos con dilatación VI durante el seguimiento y FEVI >50%. La 
cardiopatía hipertensiva se observó con menos frecuencia (19%) en el grupo con taquicardio-
miopatía frente al 43% en el grupo que no presentaba taquicardiomiopatía, p=0,07). La presen-
cia de cardiopatía estructural fue más frecuente en el grupo de taquicardiomiopatía (94%) 
frente al 76% en el grupo que no presentó taquicardiomiopatía, (p=0,11). Sólo 1 paciente sin 
cardiopatía estructural desarrolló taquicardiomiopatía (6%). Fue más frecuente en la forma per-
sistente (69 % de los pacientes con taquicardiomiopatía presentaban un FlA típico persistente 
frente al 39% de los pacientes que no desarrollaron taquicardiomiopatía, p=0,03). También fue 
más frecuente la presencia de taquicardiomiopatía en los pacientes con mayor duración del FlA 
(49 meses vs. 37 meses del grupo sin taquicardiomiopatía, p=0,54), hecho concordante con el 
remodelado estructural basal mayor observado en la cohorte global en los pacientes con 
FlA>12 meses caracterizado por FEVI basal más baja y DTD y DTS de VI basales más altos. 
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El ciclo ventricular en el grupo de taquicardiomiopatía fue más corto 645 ms vs. 655 ms del 
grupo que no presentó taquicardiomiopatía, p=0,90). Si analizamos el ciclo ventricular en pa-
cientes con FlA persistente observamos que las diferencias aumentan (623 ms en el grupo de 
taquicardiomiopatía vs. 691 ms en el grupo de no taquicardiomiopatía) si bien, esta diferencia 
no alcanzó significación estadística. No hubo diferencias en el análisis de los pacientes según el 
ciclo ventricular. Utilizando el corte de 500 ms observamos que no existen diferencias (ciclo 
≤500 ms en 31% de pacientes con taquicardiomiopatía y en 38% del grupo de no taquicardio-
miopatía). 
Tabla 82. Taquicardiomiopatía 
Parámetros Taquicardiomiopatía (N=16) 
No Taquicardiomiopatía 
(N=79) p 
Edad, años 63,4 ± 11,0 64,5 ± 10,5 0,70 










HTA, n (%) 5 (31,3) 42 (53,2) 0,11 
Alcohol, n (%) 3 (18,8) 9 (11,4) 0,42 
Obesidad, n (%) 3 (18,8) 22 (27,8) 0,45 
Cardiopatía hipertensiva, n (%) 3 (18,8) 34 (43,0) 0,07 
Cardiopatía isquémica, n (%) 3 (18,8) 11 (13,9) 0,38 
Miocardiopatía dilatada, n (%) 5 (31,2) 11 (12,5) 0,06 
Insuficiencia renal, n (%) 3 (18,8) 5 (6,6) 0,10 
Diabetes, n (%) 3 (18,8) 16 (20,3) 0,89 
Tipo de Flúter, n (%) 
   -Paroxístico 








Duración del Flúter, meses 48,7 ± 104,7 36,9 ± 54,1 0,54 
Nº episodios de Flúter, n 2,50 ± 3,0 3,95 ± 3,8 0,15 
FibA previa, n (%) 6 (37,5) 35 (44,3) 0,61 
Disfunción sinusal, n (%) 1 (6,3) 14 (17,7) 0,25 
FlA IC, n (%) 3 (18,8) 11 (13,9) 0,62 
Ciclo ventricular, ms 645 ± 227 655± 224 0,87 
Ciclo ventricular + FlA persistente, 
ms 623 ± 202 691 ± 188 0,32 
Ciclo ventricular, ms 
    -≤ 500  








No cardiopatía, n (%) 1 (6,3) 19 (24,1) 0,11 
*p<0,05; Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar. 
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V. DISCUSIÓN 
V.a.  Calidad de vida. 
El principal hallazgo de nuestro estudio fue la mejoría significativa en la calidad de 
vida de los pacientes con FlA típico sometidos a ablación con catéter de radiofrecuencia, in-
cluidos aquellos subgrupos más desfavorables como fueron los pacientes con FibA concomi-
tante y los pacientes con un único episodio de FlA. Se detectó una mejoría estadísticamente 
significativa en todas las escalas del cuestionario SF-36 y en los CSF y CSM. Este beneficio 
se obtuvo a pesar de que se observó efecto techo en el seguimiento en las dimensiones Fun-
ción física, Rol físico, Dolor corporal, Actividad social y Rol emocional, es decir, es posible 
que se hayan infraestimado las diferencias obtenidas en estas dimensiones y por tanto el bene-
ficio sea todavía mayor. 
Si ajustamos a valores poblacionales, no se observaron diferencias significativas en la 
dimensión Dolor corporal. Este hecho no es sorprendente ya que sólo 7 pacientes (7,4%) pre-
sentaron como síntoma predominante de la arritmia dolor torácico, por lo que no era esperable 
cambios importantes en esta dimensión. 
En el análisis de la magnitud del cambio presentamos los datos del tamaño de efecto 
estandarizados y normalizados para la población española ajustada por edad y sexo, obser-
vando una magnitud de efecto grande en el CSF y moderado en el CSM indicando una mejo-
ría más intensa en el estado físico de salud que en el mental. Pero consideramos de mayor 
importancia la expresión de la variación del cambio en la calidad de vida a través del concep-
to de la diferencia mínima clínicamente importante, que permite ayudar a la toma de decisio-
nes clínicas. La MCID es un parámetro de CVRS que permite saber si un tratamiento produce 
un beneficio percibido en el estado de salud del paciente suficiente para que, en ausencia de 
efectos colaterales graves o coste excesivo, lleve a un cambio en el manejo terapéutico de 
dicho paciente. Así, se observó en todas las dimensiones salvo en Dolor corporal y Actividad 
172 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
social, una magnitud de cambio de calidad de vida que superó el dintel exigido por la MCID. 
Por tanto, el cambio en el estado de salud percibido por el paciente tuvo la magnitud suficien-
te para considerar el tratamiento con ablación con catéter en todos los pacientes con FlA típi-
co.  
La expresión de los resultados de CVRS de una arritmia cardíaca por medio del con-
cepto de la MCID es original y con una implicación clínica directa ya que no se evalúa si la 
ablación con catéter de radiofrecuencia del ICT produce un beneficio en la CVRS estadísti-
camente significativo, (p<0,05), sino si ese beneficio, además de ser estadísticamente signifi-
cativo, es suficiente para la toma de decisión de ofrecer la ablación con radiofrecuencia a 
todos los pacientes con FlA típico. 
Los estudios sobre la CVRS tras la ablación del FlA típico que han utilizado el cues-
tionario SF-36 presentan las siguientes diferencias con respecto a nuestro trabajo: 
1.- Se han estandarizado con la población americana y no con la española. 
2.- No han ajustado por edad y sexo. La edad es un factor importante en la CVRS de tal 
forma que a mayor edad peor CVRS.138 En el cuestionario SF-36 tiene especial in-
fluencia en las dimensiones físicas que son más bajas a medida que aumenta la edad. 
Respecto al sexo, los varones tienen mejor calidad de vida que las mujeres de forma 
global en el cuestionario SF-36, con lo que son dos variables con las que es impres-
cindible ajustar para expresar los resultados.  
3.- No han analizado subgrupos. 
4.- No han expresado sus resultados en relación a la MCID que es un parámetro que in-
dica no sólo si las diferencias en CVRS inducida por un  tratamiento son estadísti-
camente significativas, sino si tienen un beneficio clínico percibido por el paciente 
que lleve a un cambio en el manejo terapéutico. 
Así, Calkins et al.144 publicaron un beneficio en la CVRS en 6 de 8 dimensiones del 
cuestionario SF-36 en una cohorte de 150 pacientes con FlA típico sometidos a ablación del 
ICT y seguidos durante un período de 6 meses. No mejoraron la dimensión Dolor corporal ni 
Salud general. En el mismo año, Feld et al.118 comunicaron los resultados de una cohorte de 
169 pacientes con FlA típico sometidos a ablación con catéter y seguidos durante 6 meses. 
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Este estudio comparó dos tipos de catéteres de ablación: punta de 8 mm y punta de 10 mm. La 
eficacia fue similar entre ambos catéteres. Se objetivó una mejoría en 7 de las 10 escalas del 
SF-36. Las escalas Dolor corporal, Salud general y Rol emocional no mejoraron, si bien 
partían de cifras basales muy altas (73, 67, y 71 puntos de la escala transformada, respectiva-
mente). El CSF ajustado para la población americana fue de 42 y el CSM de 50. En nuestra 
cohorte los valores basales de Dolor corporal, Salud general y Rol emocional fueron más ba-
jos (69, 44 y 59 puntos de la escala transformada respectivamente). El CSF estandarizado para 
la población española y ajustado por edad y sexo fue 44 y el CSM 41. Así que la cohorte de 
Feld et al.118 estaba menos afectada por su arritmia fundamentalmente en las dimensiones 
mentales.  
O´Callaghan et al.145 publicaron en una serie de 55 pacientes sometidos a ablación del 
ICT y seguidos durante 12 meses, no sólo una mejoría en la CVRS y una reducción en la fre-
cuencia y severidad de los síntomas, sino una disminución de las hospitalizaciones y de las 
visitas al Servicio de Urgencias por un problema arrítmico. 
En otro trabajo Lee et al.146 publicaron una mejoría en la CVRS general utilizando un 
cuestionario diferente al SF-36 en una serie de 100 pacientes seguidos durante 6 meses. Ob-
servaron que la presencia de FibA previa a la ablación era el único factor en el análisis multi-
variado que se asociaba de forma independiente a una menor mejoría en la calidad de vida. En 
nuestra cohorte, los pacientes con FibA previa tenían en todas las dimensiones del cuestiona-
rio valores más bajos en la diferencia entre el seguimiento y el basal respecto a los que no 
tenían FibA previa, pero estas diferencias no alcanzaron significación estadística salvo en la 
dimensión Salud general. 
Los pacientes con antecedentes de FibA tenían una puntuación basal más baja en todas 
las dimensiones del cuestionario que los pacientes que no tenían antecedentes de FibA aunque 
esta diferencia no fue estadísticamente significativa. Los pacientes con FibA previa y los que 
desarrollaron FibA durante el seguimiento, tuvieron al cabo de 1 año, mejorías en la CVRS 
más pequeñas que los que no desarrollaron FibA o no tenían antecedentes de ella. A pesar de 
que esta mejoría era menor, las diferencias con respecto a la CVRS basal de los pacientes que 
desarrollaron FibA durante el seguimiento o tenían antecedentes de FibA, eran estadística-
mente significativas en todas las dimensiones salvo en la dimensión Dolor corporal. Asimis-
mo, no se observaron diferencias estadísticamente significativas en las diferencias en CVRS 
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entre el grupo que desarrolló FibA durante el seguimiento y el que no presentó FibA. Sólo se 
observó una mejoría significativamente más pequeña en la dimensión Salud general en el 
grupo que tenía antecedentes de FibA previa respecto al que no tenía antecedentes de FibA. 
Este resultado contrasta inicialmente con los datos de Lee et al.,146 que describieron la FibA 
previa como el único factor en el análisis multivariante que se asoció a una menor mejoría en 
la CVRS. 
Cuando analizamos la CVRS en el seguimiento a 1 año de nuestra cohorte, observa-
mos que la puntuación final fue significativamente mayor en los pacientes que no tuvieron 
FibA durante el seguimiento respecto a los que sí la tuvieron en todas las dimensiones excep-
to en el Rol físico, Dolor Corporal y Actividad social. Y si hacemos el mismo análisis de 
CVRS al seguimiento a 1 año respecto a los pacientes que tenían antecedentes de FibA, ob-
servamos que la puntuación final fue mayor en el grupo que no tenía antecedentes de FibA 
alcanzando significación estadística las dimensiones físicas (Función física, Rol físico, Salud 
general y el CSF) pero no las dimensiones mentales. Estos datos sugieren que las diferencias 
en la CVRS basal (más baja en los pacientes con antecedentes de FibA) se suman a las dife-
rencias en la CVRS obtenidas tras la ablación con catéter del FlA (menor mejoría en los pa-
cientes con FibA tanto previa como FibA durante el seguimiento) alcanzando diferencias 
significativas en las puntuaciones finales de la CVRS obtenida tras 1 año de seguimiento. 
Estas diferencias se observaron fundamentalmente en las dimensiones físicas y, en el grupo 
que tuvo FibA durante el año de seguimiento, también en las dimensiones mentales. Así pues, 
los resultados de nuetra cohorte en el análisis de la CVRS en el seguimiento son más concor-
dantes con los publicados por Lee et al.146 ya que la presencia de FibA es un factor importante 
en la calidad de vida final de los pacientes con FlA típico sometidos a ablación del ICT. 
A pesar de que la presencia de FibA disminuyó el beneficio sobre la CVRS de la abla-
ción del FlA típico, las diferencias en la CVRS continuaron siendo significativas en este gru-
po. Además, la tasa de FibA posterior a la ablación del ICT parece tiempo dependiente 
aunque las cifras en la literatura son muy dispares oscilando entre 15% (Da Costa et al.97) y 
82% (Ellis et al.147) en un período de seguimiento de 3 años. Esto sugiere que hay diferentes 
poblaciones de FlA típico en su relación con la presencia de FibA. ¿Por qué la ablación del 
FlA tiene tanto beneficio en CVRS a pesar de la alta tasa de una arritmia secundaria?. La ex-
plicación a este fenómeno es sin duda compleja pero pueden intervenir los siguientes factores: 
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 -La FibA se tolera mejor que el FlA. El FlA suele presentarse con conducción 2:1 ó 
3:1 lo que produce frecuencias cardíacas entre 150 lpm y 130 lpm. Un control farmacológico 
adecuado de la frecuencia cardíaca es más difícil en el FlA que en la FibA lo que explicaría 
que los síntomas sean habitualmente más intensos en pacientes con FlA. Se ha descrito en una 
cohorte de pacientes con FibA tratados con fármacos antiarrítmicos,148 que la presencia de 
FlA durante el seguimiento tuvo una menor tasa de conversión a ritmo sinusal con fármacos 
antiarrítmicos y mayor número de hospitalizaciones que la recurrencia de FibA. Asimismo, 
describen una incidencia de FlA con conducción 1:1 del 8,5% que constituye un forma de FlA 
muy sintomática.  
En un estudio149 se observó que los cambios en la CVRS en pacientes con FibA some-
tidos a ablación de venas pulmonares como primera línea de tratamiento, fueron más discretos 
con las dimensiones Rol físico y Salud mental que no presentaron mejoría tras el procedi-
miento y las dimensiones Vitalidad y Rol emocional en las que la mejoría no fue superior a la 
obtenida por el tratamiento antiarrítmico. Se detectó sin embargo, una reducción en el número 
de hospitalizaciones y de episodios de FibA en el grupo de ablación respecto al grupo de tra-
tamiento antiarrítmico durante el seguimiento de 1 año. Por tanto, el FlA parece una arritmia 
con mayor repercusión sobre la CVRS porque es más sintomática, más refractaria a tratamien-
to farmacológico, tanto de control de frecuencia como de ritmo, y produce mayor número de 
hospitalizaciones que la FibA. 
 -Disminución de la carga de FibA post ablación del FlA y del número de episodios de 
palpitaciones sintomáticos. Tras la ablación del FlA se observó una reducción de los episodios 
de FibA. Este hecho está ampliamente contrastado en la literatura (Schmieder et al.,38 Berta-
glia et al.150). Una explicación puede ser que con la eliminación del FlA tras la ablación del 
ICT, desaparezca un posible desencadenante para FibA. Otra posibilidad complementaria con 
la anterior es que la normalización del período refractario efectivo de la aurícula y el remode-
lado eléctrico inverso hagan menos frecuente la FibA (Meissner et al.120).  
En nuestra cohorte, también hemos registrado una reducción de la incidencia de FibA 
pasando de 43% basal a 25% en el seguimiento a 1 año. Creemos sin embargo, que hay que 
ser cautelosos con esta reducción pues el diagnóstico de FibA se ha basado en episodios sin-
tomáticos y en hallazgos de registros Holter durante 1 año. Una monitorización más exhausti-
va podría haber diagnosticado episodios oligosintomáticos. Por otra parte, el seguimiento a 
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más largo plazo aportará información relevante sobre la evolución de la aparición de FibA en 
pacientes tras ablación del FlA típico. 
Además, es posible que la incidencia de FibA no sea la misma en todos los pacientes 
con FlA. En una serie, Bertaglia et al.151 observaron una incidencia de FibA tras ablación de 
FlA típico diferente según se trate de FlA aislado, FlA + FibA previa, FlA IC o FlA inducido 
por amiodarona. El grupo con FlA aislado presentó la menor incidencia de FibA (20% a 15 
meses) y apareció más tardía respecto a los otros grupos. El grupo de FlA por amiodarona 
presentó una tasa de recurrencia de FibA del 30% y el grupo de FlA IC presentó una tasa de 
recurrencia de Fib de 57%, semejante al grupo de FlA + FibA (56%). Estos datos sugieren 
que, al menos en algún grupo de pacientes, es probable que el FlA no sea un disparador de 
FibA, y que FlA y FibA pudieran ser expresiones electrocardiográficas diferentes de un mis-
mo sustrato arrítmico común. En nuestra cohorte, observamos valores similares en la CVRS 
basal en los pacientes con antecedentes de FibA y aquellos diagnosticados de FlA IC, hecho 
muy concordante ya que probablemente se trata de poblaciones similares. Será preciso eva-
luar en un plazo mayor la tasa de FibA para poder extraer conclusiones más sólidas respecto a 
la coexistencia de ambas arritmias en la población de FlA típico ablacionado.  
El beneficio en CVRS fue similar en varones y mujeres salvo en la dimensión Rol 
emocional en que las mujeres mejoraron significativamente más que los varones. Este dato es 
muy importante porque en nuestra cohorte, se ofreció la terapia de ablación más tarde a las 
pacientes de sexo femenino. La edad en el momento de ablación, la duración del FlA, el nú-
mero de episodios y el número de fármacos antiarrítmicos empleados fue mayor en las muje-
res. No hubo diferencias en cuanto a resultado, complicaciones de ablación ni recurrencias 
entre varones y mujeres. 
Los pacientes que presentaron un único episodio de FlA mejoraron la CVRS de forma 
similar que aquellos que presentaron más de un episodio. Este dato es importante ya que los 
pacientes con un primer episodio de FlA son habitualmente tratados de forma más conserva-
dora con la idea de menor beneficio y de recurrencia tardía.  
Los pacientes sin cardiopatía estructural mejoraron su CVRS de forma similar a los 
pacientes con cardiopatía estructural, si bien, éstos mejoraron más en la mayoría de las di-
mensiones alcazando significación estadística las diferencias en la dimensión Rol físico.  
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No se observaron diferencias en el tipo de FlA paroxístico vs. persistente y tampoco 
según el ciclo ventricular (≤500 ms o >500 ms). Tampoco se objetivaron diferencias según la 
presencia o no de taquicardiomiopatía, lo que parece concordante con la ausencia de diferen-
cias según el ciclo ventricular. Para analizar mejor el efecto del ciclo ventricular sobre la 
CVRS hemos seleccionado los pacientes con FlA persistente, es decir, con la arritmia presen-
te de forma continuada. Cuando analizamos los pacientes con FlA persistente que tienen un 
ciclo ventricular ≤500 ms (frecuencia cardíaca ≥ 120 lpm), se observó una mejoría significati-
vamente mayor en 4 dimensiones (Rol físico, Salud general, Vitalidad y Salud mental) res-
pecto a los pacientes con FlA persistente y ciclo >500 ms. Estos datos indican que el 
subgrupo de FlA persistente con frecuencia cardíaca elevada mejoró más su CVRS con la 
ablación.  
Si analizamos el subgrupo con FlA persistente, ciclo ventricular ≤500 ms, y presencia 
de cardiopatía estructural (7 pacientes), obtenemos diferencias mayores en CVRS siendo la 
diferencia observada en la dimensión transición del estado de salud estadísticamente signifi-
cativa.  
El análisis del subgrupo de pacientes con cardiopatía estructural, ciclo ventricular 
≤500 ms y con FlA recurrente (12 pacientes) tuvo una mejoría más grande con diferencias 
más marcadas en las dimensiones físicas siendo las observadas en las dimensiones Función 
física, Rol físico y CSF estadísticamente significativas.  
Las diferencias en estos subgrupos son importantes. Sin embargo, el hecho de que el 
número de efectivos en ellos fuera bajo impidió que las pruebas estadísticas tuvieran la poten-
cia necesaria para detectar diferencias en otras dimensiones. 
Probablemente sea la confluencia de estos factores (FlA persistente, ciclo < 500 ms, 
presencia de cardiopatía estructural y FlA recurrente) más que subgrupos aislados los que nos 
permitan identificar aquellos pacientes que obtengan el mayor beneficio en CVRS con la 
ablación con catéter de radiofrecuencia.  
Por último, es necesario comentar algunas limitaciones del cuestionario SF-36: 
-No evalúa conceptos de salud importantes tales como los trastornos del sueño, fun-
ción cognitiva, función familiar o función sexual. 
178 Evaluación de la calidad de vida y remodelado cardíaco en pacientes sometidos a ablación de flúter ... 
-Los valores poblacionales de referencia son los obtenidos de la población española 
ajustada para edad y sexo pero todavía no ha sido posible realizar el ajuste por el nivel 
educativo de la población. 
-En la mayoría de los estudios realizados con este cuestionario se ha observado efecto 
techo en las dimensiones Rol físico y Rol emocional. En nuestra cohorte se ha obser-
vado efecto techo en situación basal en las dimensiones Rol físico, Dolor corporal, Ac-
tividad social y Rol emocional y en el seguimiento en las mismas dimensiones y 
además en la Función física. Por tanto, la presencia de efecto techo ha podido infraes-
timar la magnitud del cambio observada en la CVRS. En tres dimensiones (Salud ge-
neral, Vitalidad y Salud mental) no se ha observado efecto techo, lo que las hace 
especialmente valiosas para valorar la magnitud del cambio en CVRS, fundamental-
mente la Vitalidad, que es la dimensión del cuestionario que mejor conjuga aspectos 
físicos y mentales de la CVRS. 
V.b.  Epidemiología. 
El estudio epidemiológico de Marshfield (MESA)36 aporta datos de incidencia de FlA 
y factores predisponentes en la población general. Es un estudio de 58820 personas seguidas 
de forma consecutiva durante 5 años y ha puesto de manifiesto aspectos epidemiológicos rela-
tivos a pacientes con FlA independientemente de FibA. Su incidencia aumenta con la edad. Es 
2,5 veces más frecuente en varones y el riesgo de desarrollarlo es 3,5 veces mayor en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca y 1,9 veces mayor en pacientes con EPOC. Según estos datos el 
16% de los FlA fueron debidos a insuficiencia cardíaca y el 12% a EPOC. Sólo se registraron 
un 1,7% de FlA sin cardiopatía estructural.  
En nuestra cohorte, se observó una incidencia de EPOC del 21% y si se aglutinan to-
dos los pacientes con patología respiratoria, se alcanzó casi el 40% de los FlA. La incidencia 
de insuficiencia cardíaca fue del 19%. En ambos casos, la incidencia fue superior a la publi-
cada en el estudio MESA. Sin embargo, la diferencia más acusada se observó en los pacientes 
sin cardiopatía estructural, con una incidencia del 21% en nuestra serie frente al 1,7% en el 
estudio MESA. En nuestra cohorte, el 50% de los pacientes tenían HTA y el 20% diabetes 
mellitus. En el estudio MESA, el grupo con FlA presentaba una incidencia de HTA del 25%, 
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sin diferencias respecto a los controles, y de diabetes mellitus del 9% detectándose una mayor 
frecuencia de diabetes en la población con FlA respecto a los controles, aunque sin alcanzar 
significación estadística (p=0,07).  
V.c.  Remodelado estructural y funcional. 
El hallazgo más importante de nuestro estudio sobre el remodelado estructural cardía-
co, fue la disminución significativa del área de AD tanto en diástole como en sístole, la mejoría 
de la cfAD y sobre todo, el remodelado estructural inverso de VI con reducción de DTD, 
DTS, TIV y aumento de FEVI de forma significativa. La mejoría de la FEVI fue un hecho 
muy importante pues pone de manifiesto que la depresión de la función contráctil de VI en 
relación con taquiarritmias es más frecuente de lo esperado.  
Se observaron diferencias significativas en los parámetros de función diastólica. Así, 
se observó también un “remodelado inverso” en la función diastólica consistente en la reduc-
ción en el grado de disfunción pasando de grado 3 (restrictivo) en el basal a grado 1 (altera-
ción en la relajación) en el seguimiento.  
La mejoría en parámetros estructurales de VI pudo deberse a una mayor incidencia de 
taquicardiomiopatía en nuestra cohorte (17%) frente a un 10% descrita en la literatura.73 En 
nuestra cohorte, 22 pacientes (24%) tenían una FEVI<50% previa a la ablación frente al 30% 
(Paydak et al.40) y 19% (Luchsinger et al.73). Por tanto, nuestra serie está en una posición in-
termedia entre ambas en relación al número de pacientes basales con disfunción sistólica. La 
incidencia de taquicardiomiopatía fue mayor y pone de manifiesto la importancia del trata-
miento de ablación en el remodelado inverso y la recuperación de la FEVI. Además, la mejoría 
significativa global de la FEVI (aumento en 9 puntos de media) indica que existe un compo-
nente de “taquicardiomiopatía-like” en muchos pacientes que no tienen disfunción sistólica de 
VI, en los que la interrupción de la taquicardia permite recuperar parte de la función contráctil 
perdida, y en pacientes con disfunción sistólica de VI por cardiopatía estructural, que mejoran 
significativamente la función sistólica VI aunque ésta no llegue a alcanzar la normalidad.  
Se detectó un remodelado inverso muy marcado en la AD pero no en la AI (probable-
mente más sensible a cambios secundarios a la cardiopatía estructural subyacente) y una re-
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cuperación en la cfAD, con una mejoría muy significativa de 0,17. Esto indica una recupera-
ción muy importante de la función contráctil miocitaria de AD. 
Se observó también un remodelado inverso en el ventrículo derecho y una reducción 
de la HTPo. Los cambios en VD se valoraron como presencia o no de dilatación de VD al 
igual que la HTPo y por tanto no se cuantificaron. Si bien los cambios observados no fueron 
estadísticamente significativos, estuvieron en concordancia con el remodelado inverso obser-
vado en VI.  
Las variaciones en las alteraciones valvulares fueron más marcadas en la IM que en la 
IT quizá como reflejo del remodelado inverso más marcado en VI. Así, no hubo diferencias 
en el número de pacientes con IT en el seguimiento respecto al basal pero sí una disminución 
en el grado de IT (p=0,08). Sin embargo, se observó una reducción de pacientes con IM en el 
segumiento respecto al basal (p=0,14) y el grado de IM se redujo significativamente (p=0,03). 
En el análisis de los resultados del remodelado estructural según el tipo de FlA, pa-
roxístico o persistente, no encontramos diferencias significativas en los parámetros basales. El 
área de AD en diástole fue mayor en la forma persistente (24,6 cm2 vs 21,7 cm2, p=0,06) y la 
cfAD fue más baja (0,27 vs. 0,30, p=0,45). Sólo se observaron diferencias en la función dias-
tólica con un patrón predominante grado 3 en la forma persistente (E/A: 3,5 y tiempo de dece-
leración de E: 154 ms) frente a un patrón predominante grado 2 en la paroxística (E/A: 1,5 y t 
dec E: 193 ms con E´< A´ en Doppler tisular de anillo mitral y E´< 8,5 cm/s). Estos resultados 
discrepan con algunos datos publicados. Así, Da Costa et al.152 hallaron diferencias en los pa-
rámetros estructurales de cavidades derechas e izquierdas medidos por ecocardiografía, entre 
el FlA paroxístico y persistente. El área de AD, el ICT, los volúmenes de VI fueron mayores y 
la FEVI más baja en la forma persistente que en la paroxística. No encontraron diferencias en 
la incidencia de cardiopatía estructural entre ambos, si bien fue más frecuente en la forma 
persistente. En nuestra cohorte, se observó la forma persistente en el 50% de los FlA con car-
diopatía estructural, pero sólo en el 25% de FlA sin cardiopatía, siendo esta diferencia signifi-
cativa. En otro estudio, Cabrera et al.39 utilizando la angiografía de contraste como método de 
medición, observaron que el ICT fue más largo y la cfAD más baja en pacientes con forma 
persistente respecto a paroxística. Sin embargo, el diámetro de AD fue semejante en ambas 
formas de FlA. En nuestra cohorte, no se observaron diferencias significativas en los paráme-
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tros estructurales de cavidades derechas entre ambas formas de FlA, sugiriendo un mecanis-
mo diferente al remodelado auricular el que determina una u otra forma de FlA. 
En relación al ciclo de FlA, se ha publicado que la forma persistente presentaba ciclos 
más largos en la variante antihoraria que el paroxístico atribuidas a una velocidad de conduc-
ción más baja en el ICT en la forma persistente.152 No observaban diferencias en la velocidad 
de conducción entre ambas formas de FlA en otras regiones de la AD ni tampoco en el ICT en 
sentido horario. Nuestra cohorte de pacientes no mostró diferencias significativas en el ciclo 
de FlA antihorario u horario entre ambas forma de FlA.  
Probablemente, el papel de la cresta terminal sea determinante en el inicio y sostenibi-
lidad del FlA al ser una región de conducción lenta transversal y con mayor facilidad de blo-
queo funcional con frecuencias altas desde la región posterior que desde la anterior lo que 
explicaría la mayor frecuencia de la forma de FlA antihoraria.54,56 Estos datos se ven refrenda-
dos por las observaciones anatómicas de Ohkubo et al.153 que ponen de manifiesto diferencias 
en la cresta terminal entre la forma persistente (cresta terminal gruesa y continua con bloqueo 
de la conducción transversal en todos los pacientes) y la forma paroxística (cresta terminal 
fina y discontinua sin bloqueo transversal en la totalidad de pacientes). 
Se han descrito también diferencias en el remodelado eléctrico en los pacientes con 
FlA. Ya en 1984 Buxton et al.42 observaron que pacientes con FlA presentaban tiempos de 
conducción más largos que los controles cuando se sometían a extraestímulos auriculares pre-
coces (acoplamiento a menos del 50% de la longitud de ciclo de estimulación) a una longitud 
de ciclo de estimulación de 600 ms. Este fenómeno no se observaba a una longitud de ciclo de 
450 ms ya que se producía un retraso de conducción semejante en los controles. El período 
refractario efectivo auricular fue similar en pacientes con FlA y controles. Por tanto, existe 
algún dato de vulnerabilidad eléctrica en pacientes con FlA. Posteriormente, se han descrito 
diferencias en el remodelado eléctrico entre las formas paroxística y persistente154 consistentes 
en que el período refractario auricular disminuye entre el 12 y el 18% en la forma paroxística 
con recuperación del valor basal a los 5 minutos de la restauración del ritmo sinusal, mientras 
que en la forma persistente el período refractario auricular disminuye entre un 10-15% con 
recuperación del valor previo al cabo de 3 semanas de restauración del ritmo sinusal. Por tan-
to, se observaron diferencias fundamentalmente en el tiempo de recuperación del remodelado 
eléctrico entre las formas paroxística y persistente. No detectaron diferencias en la longitud de 
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ciclo del FlA ni tampoco en el período refractario auricular medido inmediatamente tras el 
cese del FlA entre las formas paroxística y persistente. Por tanto lo realmente diferente parece 
ser el tiempo en recuperarse del remodelado eléctrico que es menor en la forma paroxística 
que en la persistente y se especula que pueda deberse a mecanismos diferentes. Este trabajo es 
muy concordante con los datos de nuestra cohorte que presentaba una longitud de ciclo seme-
jante entre formas paroxística y persistente tanto en la forma antihoraria como horaria (Tabla 
10 a). 
En el análisis de las diferencias en los parámetros estructurales entre el seguimiento y 
el basal no hubo diferencias entre la forma paroxística y persistente. Los cambios en la fun-
ción diastólica en el seguimiento respecto al basal fueron más acusados en la forma persisten-
te con mayor aumento de la onda A y mayor reducción del cociente E/A corrigiendo las 
alteraciones basales más marcadas en la forma persistente.  
En conclusión, los parámetros estructurales basales y las diferencias entre los paráme-
tros estructurales en el seguimiento respecto al basal fueron similares entre ambas formas de 
FlA como también lo fue el ciclo del FlA. Esto apunta a diferencias anatómicas y electrofisio-
lógicas y no al remodelado estructural, como sustratos en la presentación del FlA. 
En el análisis de los pacientes según la presencia de cardiopatía estructural se observa-
ron diferencias significativas en los parámetros basales en el área AD, área de AI, diámetro de 
AI, FEVI, TIV y PP. No se observaron diferencias significativas en el DTD y DTS si bien 
tuvieron valores más altos los pacientes con cardiopatía estructural. Este dato indica que los 
pacientes con cardiopatía estructural no tenían dilatación importante de VI de forma basal 
(DTD: 5,44 cm, DTS: 3,86 cm). Esto probablemente fue debido a la incidencia alta de cardio-
patía hipertensiva en fases iniciales en nuestra cohorte (39%), con hipertrofia ventricular iz-
quierda pero sin dilatación de VI. En el análisis de las diferencias de los parámetros 
estructurales entre el seguimiento y el basal, los pacientes con cardiopatía estructural reduje-
ron significativamente el área de AD, diámetro de AI y TIV y con reducciones muy próximas 
a la significación en PP (p=0,07) y DTS (p=0,08). El DTD se redujo dos veces más en los 
pacientes con cardiopatía (0,27 cm vs. 0,13 cm en los pacientes sin cardiopatía) y el DTS tres 
veces más en los pacientes con cardiopatía (0,52 cm vs. 0,15 cm en los pacientes sin cardiopa-
tía). A pesar de las diferencias halladas en la reducción de estos parámetros, no alcanzaron 
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significación estadística. Esto pudo ser debido a que el análisis de los subgrupos contaba con 
pocos efectivos, y las pruebas estadísticas no tenían poder suficiente para detectar diferencias. 
Por otro lado, el que las reducciones más significativas en parámetros de VI en pacien-
tes con cardiopatía estructural se hayan visto en TIV y PP, apunta a un mejor control de su 
cardiopatía subyacente, en la mayoría de los casos, cardiopatía hipertensiva, probablemente 
por el aumento de pacientes en tratamiento con inhibidores del eje renina-angiotensina-
aldosterona con su acción sobre la regresión de la hipertrofia ventricular izquierda. 
En relación con la edad, se observó una FEVI basal más baja y una dilatación VI basal 
mayor en los pacientes <60 años. Al analizar las diferencias en el seguimiento respecto al 
basal, se objetivó una mejoría tanto en la FEVI como en la cfAD significativamente mayor en 
los pacientes <60 años. Parece que los pacientes más jóvenes fueron más sensibles a variacio-
nes en la contractilidad relacionados con la arritmia aunque, tenían también mayor capacidad 
para recuperar la contractilidad al cesar el FlA. 
Respecto a la duración del FlA, se observaron basalmente valores más altos en el área 
de AI, diámetro de AI, TIV y DTD en el grupo de más de 12 meses indicando que la duración 
de la arritmia, no sólo la frecuencia de ella, era un factor en el desarrollo de remodelado es-
tructural. Este hecho es concordante con los datos analizados en el grupo de pacientes que 
presentó taquicardiomiopatía en que la duración de la arritmia fue mayor respecto al grupo 
que no desarrolló taquicardiomiopatía. 
Es necesario destacar que el análisis del remodelado estructural de los diferentes sub-
grupos y también el análisis del remodelado estructural en las recurrencias tanto de FlA como 
de FibA, ha adolecido de un tamaño muestral pequeño. Al disminuir el número de efectivos, 
las pruebas estadísticas no tienen la potencia necesaria para detectar diferencias entre algunos 
de los subgrupos estudiados. 
La presencia de taquicardiomiopatía se observó fundamentalmente en pacientes con 
FlA típico persistente y con cardiopatía estructural. Aunque se observó una asociación entre 
cardiopatía estructural y FlA típico persistente en la cohorte global de FlA, hay que destacar 
que la cardiopatía estructural de los pacientes con taquicardiomiopatía presentaba diferencias 
muy importantes a la cardiopatía estructural de la cohorte global de FlA típico. La cardiopatía 
más frecuente en la cohorte de FlA típico fue la cardiopatía hipertensiva, presente en el 39% 
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de los pacientes y en el 43% de los pacientes que no presentaron taquicardiomiopatía, mien-
tras que en el grupo de taquicardiomiopatía su incidencia fue del 19%. Este dato es importante 
puesto que la cohorte global presentaba parámetros estructurales de VI normales o en el rango 
superior de la normalidad probablemente por la alta presencia de cardiopatía hipertensiva con 
repercusión leve o moderada. Sin embargo, los pacientes con taquicardiomiopatía tenían una 
incidencia baja de cardiopatía hipertensiva. La cardiopatía subyacente más frecuente en el 
grupo de taquicardiomiopatía fue la miocardiopatía dilatada, aunque no sabemos si esta car-
diopatía estaba ya presente previamente a la aparición del FlA, o bien tras la corrección de la 
arritmia no se alcanzó una recuperación total de los parámetros estructurales de VI.  
Así, la taquicardiomiopatía se asoció a una taquiarritmia sostenida en el tiempo (forma 
persistente de FlA), aunque la frecuencia ventricular no fuera excesivamente alta, sobre un 
sustrato de cardiopatía estructural. 
V.d.  Correlación entre las diferencias de calidad de vida y las dife-
rencias en los parámetros estructurales cardíacos. 
Hemos analizado la relación entre las diferencias en la calidad de vida y las diferencias 
en los parámetros estructurales entre el seguimiento y el basal, con la hipótesis de que los 
pacientes que tuvieran una mejoría mayor en su calidad de vida fueran aquellos que tuvieran 
también un remodelado inverso mayor.  
Se observó una correlación significativa entre los índices de calidad de vida entre sí y 
entre los parámetros estructurales entre sí. Entre los parámetros de función diastólica, sólo el 
cociente E/A mostró una correlación significativa con el resto de parámetros estructurales. La 
onda E y la onda A sólo se correlacionaron de forma significativa con el TIV y la PP algo que 
parece bastante congruente por la influencia del TIV y la PP en la función diastólica. El pa-
rámetro que mejor se correlacionó con otros parámetros estructurales fue el DTS que se ha 
correlacionado de forma significativa, tanto con parámetros de aurícula como de ventrículo, y 
con los índices de contractilidad (FEVI y cfAD). Este hallazgo es importante pues este pará-
metro tiene un coeficiente de variación intra e interobservador bajo (2,6 y 2,8 respectivamen-
te) lo que lo convierte en un muy buen índice para medir remodelado inverso. De hecho, el 
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DTS y el volumen telesistólico son dos medidas muy utilizadas para determinar el grado de 
remodelado inverso de VI en pacientes sometidos a terapia de resincronización cardíaca y su 
descenso ha demostrado tener implicaciones en la supervivencia.155 
Sin embargo, en nuestra cohorte de pacientes se observó una escasa correlación entre 
las diferencias en la CVRS y las diferencias en los parámetros estructurales. El CSM se corre-
lacionó significativamente con el TIV, la onda E y la onda A, pero dada la escasa correlación 
de estos índices de función diastólica con el resto de los parámetros estructurales y su elevado 
coeficiente de variación intra e interobservador, hacen que esta correlación tenga una pequeña 
significación clínica. El ítem transición de estado de salud se correlacionó significativamente 
con la PP. Sin embargo, la dimensión transición del estado de salud no se utiliza habitualmen-
te para mediciones en el cuestionario SF-36, de hecho no es un ítem que se computa en la 
escala transformada y sólo indica una estimación global del estado de salud. El CSF estuvo al 
borde de la significación en su correlación con cfAD (p=0,06). La relación entre el CSF y la 
cfAD es la más interesante puesto que un parámetro fácilmente medible en el laboratorio eco-
cardiográfico podría indicar el grado de mejoría funcional en el aspecto físico de los pacientes 
sometidos a ablación del FlA típico. 
La ausencia de correlación entre la mejoría en la calidad de vida y el remodelado in-
verso puede explicarse por la existencia de factores que influyen en la calidad de vida y que 
son totalmente independientes del remodelado estructural. Estos factores incluyen aspectos 
psicológicos relacionados con la desaparición de la arritmia que permite a los pacientes hacer 
actividades más intensas y más variadas que previamente al tratamiento no se atrevían a hacer 
y aspectos físicos como la presencia de artrosis y otra patología concomitante que pueden ser 
una limitante importante, sobre todo en las dimensiones físicas, y que permanecen indepen-
dientemente de la desaparición de la arritmia. En nuestra cohorte, la presencia de artrosis sig-
nificativa con repercusión sobre la actividad cotidiana fue del 24% y se mantuvo estable a lo 
largo del período de seguimiento, es decir, no hubo intervenciones que alterasen la CVRS del 
tipo de implantes de prótesis de cadera o de rodilla durante el seguimiento. Por otro lado, no 
hemos analizado la correlación de parámetros estructurales como la insuficiencia valvular, el 
grado de insuficiencia valvular, la disfunción diastólica y el grado de disfunción diastólica 
con las diferencias en la calidad de vida, si bien, las variaciones significativas en las insufi-
ciencias valvulares tendrían repercusión en el remodelado estructural. 
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Otra posibilidad es que realmente no haya correlación entre los cambios en la calidad 
de vida y los cambios estructurales. Lee et al.146 no encontraron diferencias en la mejoría de la 
calidad de vida entre los pacientes con FlA típico ablacionados, con FEVI mayor o menor de 
45%. En un escenario clínico diferente como los pacientes con insuficiencia cardíaca y depre-
sión de la FEVI, sometidos a terapia de resincronización, la mejoría en la clase funcional de la 
New York Heart Association fue superior al grado de remodelado inverso en VI (69% vs. 
56%)156 y en otro estudio de pacientes sometidos a terapia de resincronización, los cambios 
estructurales (reducción del volumen telesistólico ≥ 10%) se asociaron a una mejoría en la 
supervivencia pero no los cambios en la calidad de vida que fueron semejantes entre los su-
pervivientes y los que fallecieron. Los pacientes que sobrevivían presentaban un remodelado 
inverso mayor para una misma mejoría en la calidad de vida.155 
V.e.  Recurrencias. 
V.e.1.  Flúter auricular. 
En nuestra cohorte de pacientes se observaron 13 recurrencias (14,6%). El único pa-
rámetro que se asoció a no recurrencia fue la interrupción del FlA en la primera línea de ra-
diofrecuencia (p=0,05). Hubo una tendencia a mayor recurrencia en la forma paroxística, en 
los FlA de mayor tiempo de evolución hasta la ablación y en aquellos en que se utilizó una 
vaina para alcanzar mayor estabilidad en el catéter de ablación. Destacó la mayor incidencia 
de trastornos de conducción en el grupo de recurrencias incluyendo aberrancia de conducción 
ventricular que fue significativamente más frecuente en el grupo de recurrencias (p=0,03). 
No encontramos diferencias en la incidencia de FibA previa y FibA posterior entre el 
grupo de recurrencia y no recurrencia. Si el FlA es un desencadenante de FibA, sería espera-
ble una mayor incidencia de FibA en el grupo de recurrencia de FlA. Es posible que la falta 
de esta asociación sea por un tamaño de muestra muy bajo en el grupo de recurrencias o bien 
porque la FibA puede organizarse en FlA infraestimando su incidencia en el grupo de recu-
rrencias. Esta posibilidad es muy concordante con el hecho de que no se realizó ninguna car-
dioversión eléctrica ni farmacológica por FibA en el grupo de recurrencia de FlA y 6 
cardioversiones de FibA en el grupo de no recurrencia de FlA.  
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La tasa de recurrencia de la ablación del FlA típico varía según las series entre 13% a 
6 meses,144 20% al cabo de 1 año,144,157 10% al cabo de 1 año y 4 meses,38 4,8% al cabo de 1 
año y 9 meses,125 27% a los 2 años157 y 19% a los 3 años.147 La mayoría de las recurrencias se 
observaron en los primeros 6 meses (73%157 y 91%158) con el resto de recurrencias dentro de 
los 2 primeros años tras la ablación. A diferencia de la recurrencia del FlA, la presencia de 
FibA o FlA atípico va aumentando progresivamente a lo largo del tiempo de seguimiento.  
Sin embargo, en una serie, Chinitz et al.131 observaron datos significativamente dife-
rentes con una tasa de 12% de recurrencias de FlA a 21 meses de seguimiento de las que sólo 
el 5% se observaron durante el primer año. También observaron incidencias tardías de FibA 
durante el seguimiento con un 49% de FibA presentándose por encima de los 2 años desde la 
ablación. En nuestro trabajo, el tiempo medio hasta la recurrencia fue de 4,5 meses. Al ser un 
seguimiento de 12 meses no podemos ofrecer información de las recurrencias tardías.  
La reconducción del ICT fue un hallazgo más frecuente que la recurrencia del FlA. Se 
observó en el 45% de pacientes estudiados entre 1 y 3 meses después de la ablación aunque 
sólo en el 7,5% se podía inducir FlA en el estudio electrofisiológico.159 En otros trabajos se 
determinó la tasa de reconducción aguda del ICT alcanzando cifras entre 15% a 16 minutos127 
y 34% a los 30 minutos del procedimiento.125 Se objetivó una relación inversa entre el tiempo 
de ablación hasta el bloqueo bidireccional del ICT y el tiempo hasta la reconducción. Los pa-
cientes portadores de marcapasos presentaron una incidencia de reconducción del ICT ma-
yor.125 Este hecho es muy congruente con los datos de nuestra cohorte en que los trastornos de 
conducción, incluidos los portadores de marcapasos, fueron más frecuentes en el grupo de 
recurrencia respecto al de no recurrencia.  
En el estudio de los factores relacionados con la recurrencia del FlA, Calkins et al.144 
no encontraron ningún parámetro estructural como predictor de recurrencia, incluidos la dila-
tación auricular e insuficiencia cardiaca. El único parámetro en su serie relacionado con la 
recurrencia fue la duración del procedimiento con un aumento mayor del 100% en la recu-
rrencia por cada hora adicional del procedimiento. En otro estudio, Lo et al.160 observaron que 
los pacientes con reconducción tardía del ICT tras ablación de venas pulmonares e ICT pre-
vio, presentaban una mayor incidencia de morfología “pouch-like” (receso posterior más pro-
fundo), un ICT más largo, mayor tiempo de ablación y mayor número de aplicaciones de 
radiofrecuencia. En otra serie Schmieder et al.38 encontraron 5 variables en el análisis multiva-
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riado que se correlacionaban con la recurrencia del FlA post ablación: tiempo de fluoroscopia, 
FibA después de la ablación del FlA, ausencia de bloqueo bidireccional, FEVI reducida y 
dilatación AD.  
En nuestra cohorte no encontramos diferencias significativas en la duración del proce-
dimiento o el tiempo de aplicación de radiofrecuencia entre los dos grupos si bien los pacien-
tes que recurrieron tuvieron procedimientos más prolongados y el tiempo de aplicación de 
radiofrecuencia también fue mayor.  
Tampoco encontramos diferencias en los parámetros estructurales basales entre el gru-
po de recurrencia y no recurrencia. El remodelado inverso fue mayor en nuestra cohorte en el 
grupo de no recurrencia pero sólo el DTD mostró diferencias significativas respecto al grupo 
de recurrencia. La cfAD mejoró más del doble en el grupo de no recurrencia (19%) respecto 
al de recurrencia (8%) si bien partía de valores basales significativamente más bajos. Este 
parámetro ecocardiográfico poco utilizado resulta muy interesante pues puede aportar infor-
mación de la mejoría de la calidad de vida y de las recurrencias del FlA típico. No se encon-
traron diferencias significativas en la función diastólica si bien los pacientes recurrentes 
presentaban basalmente grados más severos de disfunción. Se detectó una mayor incidencia 
de IT e IM basal en el grupo de no recurrencias alcanzando las diferencias en la incidencia de 
IT basal significación estadística. Estas diferencias desaparecieron en el seguimiento. 
En conclusión, el remodelado cardíaco inverso estructural y funcional fue mayor en 
los pacientes que no recurrieron que partían de parámetros estructurales basales peores (ma-
yor dilatación de VI y VD, cfAD más bajo, mayor incidencia de IT e IM y mayor incidencia 
de disfunción diastólica) aunque sólo la reducción del DTD alcanzó diferencias estadística-
mente significativas.  
En nuestra cohorte de pacientes recurrentes, 2 (15%) estaban asintomáticos durante la 
recurrencia mientras que no había ningún paciente asintomático en el momento de la primera 
ablación en el grupo de recurrencia. Se ha publicado una mayor incidencia de pacientes asin-
tomáticos en las recurrencias, llegando en una serie a constituir el 75% de los pacientes con 
recurrencias.144 No obstante, en nuestra cohorte, el porcentaje de pacientes asintomáticos fue 
similar en el grupo de recurrencias (tomando los síntomas durante la recurrencia del FlA) y de 
no recurrencias (15% vs. 11%).  
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Por último, no se observaron diferencias significativas en el tratamiento de fármacos 
con posible acción anti-remodelado en la aurícula (IECAS, ARA II y estatinas) entre el grupo 
de recurrencia y no recurrencia. 
En conclusión, no hallamos ninguna variable, ni entre los parámetros relacionados con 
la arritmia ni en los parámetros estructurales, predictora de recurrencia de FlA típico tras el 
procedimiento de ablación. La interrupción del FlA típico en la primera línea de ablación con 
radiofrecuencia del ICT, se asoció a no recurrencia (p=0,05) (Tabla 71 b). 
V.e.2.  Fibrilación auricular 
Se objetivó la ocurrencia de FibA durante el seguimiento en 24 pacientes (25%) de 
nuestra cohorte. Asimismo, se confirmó una reducción de la ocurrencia de FibA durante el 
seguimiento pasando de 43% pre ablación a 25% al cabo de 12 meses de seguimiento. Esta 
reducción fue semejante a la de otras series publicadas. Así, Schmieder et al.38 describieron 
una reducción de FibA del 55% previa al 33% posterior a la ablación del FlA típico en un 
seguimiento de 1 año y 4 meses. En otra serie, Bertaglia et al.150 comunicaron una reducción 
de FibA de 62% pre a 44% post ablación en un seguimiento de 20 meses. Por tanto, el FlA 
típico parece que tiene un papel en la inducción de FibA y la ablación del ICT se asocia a una 
reducción de la FibA durante el seguimiento. Estos datos ponen de manifiesto que los ritmos 
regulares supraventriculares rápidos pueden ser un factor precipitante importante de FibA. El 
problema es si la eliminación del FlA es realmente efectiva en la reducción de la FibA poste-
rior o sólo un retraso en la aparición de ella porque ambas arritmias compartan un sustrato 
común.161 
La tasa de FibA post ablación de FlA típico varía entre las distintas publicaciones 
(36% a 6 meses159, 33% a 1 año144, 21% a 1 año y 6 meses162, 30% a 2 años40, y 23% a 40 me-
ses99). Además se han observado diferencias en la incidencia de FibA según las características 
de la población estudiada (presencia o no de FibA previa, FlA sin cardiopatía estructural, FlA 
IC, FlA por amiodarona, etc.) En la serie de Bertaglia et al.151 establecieron varios subgrupos 
de pacientes con FlA típico, comunicando una incidencia de FibA que osciló entre el 20% en 
el FlA típico aislado y el 56% en el FlA típico con FibA previa en un seguimiento de 1 año y 
3 meses. En otro trabajo,97 se comunicó una tasa de FibA en el FlA típico aislado del 15% a 
los 3 años de seguimiento. Además la incidencia de FibA va aumentando con el tiempo de 
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seguimiento describiéndose tasas del 67% de FibA o FlA atípico al cabo de 5 años de segui-
miento.150  
Sin embargo, las dos publicaciones más recientes han aportado datos diferentes. En la 
serie de Ellis,147 la tasa de FibA durante el seguimiento alcanzó el 82% al cabo de 3 años y 3 
meses en pacientes con FlA típico aislado, es decir sin FibA previa. Y en la serie de Chinitz et 
al.131 publicaron una tasa de recurrencia de FibA de 50% a 2 años y 6 meses en pacientes con 
FlA típico ablacionado y sin historia previa de FibA. Sin duda, estas cifras ocupan el espectro 
más alto en los trabajos publicados y los autores concluyeron que la ablación del FlA típico 
retrasa pero no previene la FibA. 
En algunas series se ha observado que la mayoría de la FibA ocurría precozmente 
(46% en el primer mes)40  pero en otras series fue tardía con el 65% de los casos después de 1 
año y el 49% después de 2 años de seguimiento,131 apuntando la necesidad de hacer screening 
de FibA en el seguimiento tardío. En una cohorte,151 la aparición de FibA fue más tardía en el 
grupo de FlA típico aislado que en aquellos que tenían FibA previa o FlA IC. El FlA puede 
ser disparador de FibA en algún grupo de pacientes pero en el grupo de FlA aislado puede ser 
una expresión electrocardiográfica diferente que probablemente comparte un sustrato común 
con la FibA y que sólo con el paso del tiempo y debido al bloqueo del ICT, aparece de forma 
tardía la FibA. 
Se han descrito como factores asociados a la presencia de FibA post ablación del FlA 
típico, FEVI<50%, edad avanzada, FibA pre ablación, dilatación AI y FibA inducible en el 
estudio electrofisiológico.40 De ellos sólo la FE<50% y la historia de FibA previa a la ablación 
fueron significativos en el análisis multivariado estableciendo una probabilidad de padecer 
FibA durante el seguimiento de 10% si no se tenía ninguno de los dos factores, 20% con uno 
de los factores y 74% con 2 de los factores presentes. Sin embargo en otra serie, no se observó 
relación entre la FEVI preimplante y la incidencia de FibA post ablación comunicando una 
FEVI del 45% entre los que presentaron FibA durante el seguimiento y una FEVI del 47% 
entre los que no presentaron FibA.146 
En otra serie,41 encontraron como factores asociados a la aparición de FibA tras abla-
ción de FlA típico, la historia previa de FibA, FEVI (más baja), tamaño de AI (mayor), volu-
men telesistólico de VI (mayor), velocidad de onda A (menor), IM significativa y longitud de 
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ciclo de FlA (más largo). En el análisis multivariado sólo la historia de FibA previa y la FEVI 
fueron predictores de recurrencia.  
En la cohorte de la Cleveland Clinic147 sólo el tamaño de la aurícula izquierda se aso-
ció con la aparición de FibA durante el seguimiento en el análisis univarido pero no hubo nin-
gún factor asociado en el análisis multivariado. 
Tai et al.162 comunicaron que la presencia de cardiopatía estructural, historia de FibA 
previa e inducibilidad de FibA en el estudio electrofisiológico, tras la ablación del FlA típico, 
eran predictores de aparición de FibA durante el seguimiento en el análisis univariado. Sólo la 
historia de FibA previa y la inducibilidad de FibA en el estudio electrofisiológico fueron pre-
dictores en el análisis multivariado.  
En otra cohorte de FlA típico ablacionado150 se publicó que la historia de FibA previa, 
diámetro aurícula izquierda >50 mm y edad <65 años eran predictores de FibA en el segui-
miento. 
En el grupo de FlA típico en relación con fármacos antiarrítmicos, la tasa de recurren-
cia de FibA fue del 27% en un período de 1 año y 4 meses en una serie de 90 pacientes.88 La 
presencia de episodios de FibA previos bajo tratamiento antiarrítmico y la FEVI deprimida 
fueron los únicos factores asociados a recurrencia. En otra serie de FlA por fármacos anti-
arrítmicos151 se observaron diferencias importantes entre el FlA IC (flecainida o propafenona), 
con una incidencia de FibA del 57% a 15 meses, y el FlA por amiodarona, con una incidencia 
de FibA en el seguimiento del 30%. En el análisis multivariado, la presencia de cardiopatía 
estructural fue predictor de recurrencia de FibA  en el FlA IC y no hubo predictores de recu-
rrencia en el FlA por amiodarona.  
Los datos de nuestra cohorte de 14 pacientes con FlA IC mostraron una recurrencia de 
FibA durante el seguimiento de 6 pacientes (43%) siendo éstos el 25% de los pacientes con 
FibA en el seguimiento. Han sidos semejantes a los datos del subgrupo con FibA previa (40 
pacientes) que desarrollaron FibA en el seguimiento en 20 pacientes (50%). No se observó 
una reducción importante en la incidencia de FibA en el seguimiento en el grupo de pacientes 
con FlA IC a diferencia de los datos publicados por Reithmann. En esta serie,88 la tasa de re-
currencia de FibA tras ablación de FlA IC fue del 27% en un seguimiento de 16 meses. Sin 
embargo, la tasa de recurrencia de FibA en los pacientes que presentaban FibA a pesar de 
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tratamiento antiarrítmico antes de la ablación del ICT, fue del 71% en los pacientes tratados 
con amiodarona y del 50% en los pacientes tratados con flecainida, sugiriendo que fue la res-
puesta al tratamiento antiarrítmico para el control de la FibA previa a la ablación, el factor 
más determinante de la recurrencia de FibA después de la ablación del ICT en el FlA IC (OR: 
7,1). En otra serie, Bottoni et al.163 describieron una tasa de FibA después de ablación del FlA 
IC de 64% al cabo de 9 meses de seguimiento indicando que a pesar de una recurrencia alta, 
los pacientes presentaron menor número y duración de los episodios y menor necesidad de 
hospitalización. Estos datos concuerdan con el hecho de que la historia de FibA previa es el 
único factor presente en todas las series que se asocia al desarrollo de FibA durante el segui-
miento de la ablación del FlA típico. Por tanto, dada la eficacia limitada del tratamiento anti-
arrítmico es previsible una incidencia de FibA durante el seguimiento mayor tanto en los 
pacientes con FibA previa como en los pacientes con FlA IC.  
Por último, en una serie84 se ha publicado una mayor incidencia de FibA en pacientes 
con manifestación ECG atípica de FlA IC respecto a la manifestación ECG típica. En el se-
guimiento de nuestra cohorte de FlA IC hubo una mayor incidencia de ECG atípicos. El 66% 
de los pacientes con FlA IC presentaba un ECG atípico y sólo el 33% un ECG típico 
(p=0,002). Sin embargo, no observamos diferencias significativas en la incidencia de FibA 
durante el seguimiento en los pacientes con FlA IC según las características ECG (típica o 
atípica). Presentaron FibA un 36% de los pacientes con ECG típico y un 50% de los pacientes 
con un ECG atípico (p=0,29) (Tabla 9). 
En nuestra cohorte, fueron predictores de recurrencia de FibA en el análisis univariado 
la edad, la ausencia de cardiopatía estructural, la forma paroxística del FlA, la historia de FibA 
previa, el tratamiento antiarrítmico previo, el número de fármacos antiarrítmicos previos utili-
zados y la FEVI >50%. 
A pesar de que la edad es un factor que se asocia al desarrollo de FibA en la población 
general, en nuestra cohorte de pacientes con FlA típico ablacionado, la edad de los que pre-
sentaron FibA en el seguimiento fue más baja con respecto a los que no presentaron FibA (60 
años vs. 66 años, p=0,02). Este hallazgo ha sido descrito previamente150 observando que la 
edad <65 años fue un factor asociado a aparición de FibA en el seguimiento de ablación de 
FlA. Este dato se confirma en otra serie41 en la que los pacientes con FibA en el seguimiento 
fueron más jóvenes (60 años) que los que no presentaron FibA (66 años).  
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Se observó un mayor número de pacientes con tratamiento antiarrítmico previo entre 
los pacientes que desarrollaron FibA en el seguimiento respecto a aquellos que no la desarro-
llaron y además, los pacientes que desarrollaron FibA habían recibido un mayor número de 
fármacos antiarrítmicos. Esta asociación entre fármacos antiarrítmicos y desarrollo de FibA 
en el seguimiento no se confirmó en el análisis de regresión logística. Probablemente, el em-
pleo de mayor tratamiento antiarrítmico previo a la ablación es un marcador de mayor dificul-
tad en el control de los episodios de FibA e identifica pacientes de mayor riesgo de 
recurrencia. 
Ningún parámetro estructural se asoció a la aparición de FibA incluidos la FEVI, el 
diámetro de AI y la función diastólica alterada. No se detectaron diferencias significativas en 
el tratamiento con fármacos con posible acción anti-remodelado (IECAS, ARA II y estatinas) 
entre el grupo de recurrencia y no recurrencia de FibA.164-167 Los pacientes con FE<50% tuvie-
ron una incidencia de FibA significativamente más baja: 2 pacientes (9%) vs. 20 pacientes 
(31%) en el grupo que no desarrolló FibA durante el seguimiento, p=0,04. En el análisis de 
regresión logística no se confirmó la asociación entre FEVI y ocurrencia de FibA en el se-
guimiento. Los pacientes con diámetro AI ≥ 5 cm tampoco tuvieron mayor incidencia de FibA. 
Es más, el porcentaje de pacientes que presentó AI ≥ 5 cm en el estudio ecocardiográfico ba-
sal fue mayor en el grupo que no desarrolló FibA en el seguimiento (33% vs.15% en el grupo 
de FibA en el seguimiento, p=0,22).  
Los hallazgos de nuestra cohorte fueron muy semejantes a los publicados recientemen-
te,131 en que no se encontró ningún parámetro estructural que se correlacione con la aparición 
de FibA post ablación del FlA incluyendo la dimensión de AI, disfunción sistólica de VI. En 
nuestra serie esta ausencia de asociación se vió reforzada por la mayor incidencia de FibA en 
pacientes sin cardiopatía estructural y forma paroxística de FlA (que es la más frecuente en 
pacientes sin cardiopatía) en el análisis univariado, indicando, al igual que en la recurrencia 
del FlA, que debe haber factores anatómicos o electrofisiológicos primarios como sustrato de 
la arritmia y no el remodelado estructural como etiología. En esta línea de pensamiento Wazni 
et al.43 elaboraron la hipótesis de que las venas pulmonares podían actuar como “trigger” o 
disparador de FlA y diseñaron un estudio en que planteaban la ablación de venas pulmonares 
como terapia única en pacientes con FibA y FlA típico, para eliminar ambos tipos de arritmia. 
Para ello randomizaron pacientes portadores de FlA y FibA a tratamiento de ablación de ve-
nas pulmonares o ablación de venas pulmonares más ablación del ICT. Después de 8 semanas 
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se retiró el tratamiento antiarrítmico y la recurrencia de FlA a 12 meses en el grupo de abla-
ción de venas pulmonares fue de 5%. Según estos autores, el tratamiento efectivo de la FibA 
con ablación de las venas pulmonares redujo a medio plazo la incidencia de FlA típico.  
En nuestra cohorte, 20 pacientes (83%) de los que desarrollaron FibA en el seguimien-
to tenían antecedentes de FibA. Este es el factor asociado más consistente presente en todas 
las series estudiadas.40,41,162,150  y el único que en el análisis de regresión logística fue predictor 
de ocurrencia de FibA después de ablación del ICT en pacientes con FlA típico (Tabla 81). 
La interrelación clínica entre FibA y FlA es conocida desde hace mucho tiempo. Pa-
cientes que tienen FibA como arritmia primaria suelen tener FlA y viceversa. Asimismo am-
bas arritmias ocurren en el mismo paciente de forma precoz tras cirugía cardíaca y fármacos 
antiarrítmicos de clase IA, IC y amiodarona, que se utilizan para suprimir y prevenir los pa-
roxismos de FibA, promueven FlA. Estas asociaciones clinicas no son casuales y reflejan un 
vínculo en sus fisiopatologías y quizás incluso en sus mecanismos. 
Muchos pacientes con FlA tienen antecedentes de FibA168 y en nuestra cohorte, éste ha 
sido el único factor asociado a la ocurrencia de FibA durante el seguimiento tras la ablación 
del ICT. El antecedente de FibA puede ser necesario para el desarrollo de FlA puesto que du-
rante la FibA se forma la línea de bloqueo funcional lateral crítica entre ambas venas cavas 
que evita los cortocircuitos en el circuito de reentrada del FlA. En la mayoría de los casos, 
esta línea de bloqueo es funcional y sólo se forma en caso de que el paciente presente FibA 
debido al bloqueo producido por frecuencias auriculares altas.169 Se ha observado tanto en 
modelos experimentales como en el hombre, que el FlA se inicia precedido habitualmente por 
un episodio de FibA transitoria que evoluciona a FlA si se crea un bloqueo funcional en la 
cresta terminal. Esta observación ha sido descrita de forma detallada por Roithinger et al.170 
describiendo una secuencia típica de electrogramas en aurícula, en la transformación de FibA 
en FlA en el hombre, concluyendo que las características anatómicas y propiedades de con-
ducción favorecen el paso de FibA a FlA. Esta línea de bloqueo funcional intercava no sólo es 
necesaria para el inicio del FlA sino también para que se perpetúe de forma estable. En el mo-
delo canino de pericarditis estéril, Ortiz et al.171 observaron que la conversión de FlA a FibA 
se asociaba a un acortamiento en la longitud de la línea de bloqueo. 
En algunos casos, debido a la variabilidad fisiológica, la línea de bloqueo es fija (ana-
tómica) y por tanto no necesitan de FibA previa para que se pueda establecer el FlA o bien el 
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grado de bloqueo es alto (conduce a su través pero con pobres propiedades de conducción) y 
la estimulación continua para inducir el FlA es suficiente para crear la línea de bloqueo com-
pleto en la cresta terminal no siendo necesaria la presencia de FibA previa al FlA.22 Esta posi-
bilidad explica los casos de FlA no asociados a FibA. En nuestra cohorte el 43% de pacientes 
presentaban antecedentes de FibA previo al procedimiento de ablación. 
Otro aspecto determinante de que una arritmia auricular clínica sostenida se transfor-
me en FibA o FlA es el ciclo del FlA. Si es suficientemente corto, producirá conducción fibri-
latoria que se manifiesta clínicamente como FibA. Esta observación viene refrendada por los 
estudios en modelos animales y pacientes que han puesto de manifiesto un mecanismo de 
génesis de FibA diferente al de las múltiples ondas de reentrada descrito por Moe.172 Este me-
canismo es el de la conducción fibrilatoria en la aurícula que puede estar generada por: 1) un 
único circuito de reentrada, estable con longitud de ciclo corta, 2) múltiples circuitos de reen-
trada inestables con longitud de ciclo cortos, o 3) foco único disparando a longitud de ciclo 
corta (alta frecuencia). El FlA tiene un espectro de frecuencias bastante grande, de tal modo 
que si la frecuencia es suficientemente rápida se produce conducción fibrilatoria y FibA clíni-
ca. En nuestra cohorte, el ciclo de FlA típico en el grupo con antecedentes de FibA fue 227 
ms mientras en el grupo de no antecedentes de FibA fue 250 ms excluyendo en ambos casos 
los pacientes que llegaron al laboratorio en tratamiento antiarrítmico. 
Por tanto, la FibA puede evolucionar hacia FlA típico con conducción 1:1 en la aurícu-
la o bien puede evolucionar hacia una reentrada auricular con longitud de ciclo muy corta 
(habitualmente en la aurícula izquierda) que genera conducción fibrilatoria y mantiene la FibA. 
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VI. CONCLUSIONES 
1.-  La ablación con catéter de radiofrecuencia produjo una mejoría significativa en la cali-
dad de vida de los pacientes con flúter auricular típico incluyendo los subgrupos más 
desfavorables como los pacientes con fibrilación auricular concomitante, los pacientes 
con primer episodio o los pacientes sin cardiopatía estructural. 
2.-  La magnitud de la mejoría en la calidad de vida superó el dintel de la diferencia mínima 
clínicamente importante, por tanto, se objetivó un beneficio en el estado de salud perci-
bido por el paciente. Por ello, considero que debe de cambiarse el manejo terapéutico de 
estos pacientes e introducir de forma generalizada el tratamiento con ablación con caté-
ter en el flúter auricular típico. 
3.-  Los pacientes con fibrilación auricular tuvieron una peor calidad de vida basal y una 
mejoría menor con el procedimiento de ablación de tal forma que en el seguimiento su 
calidad de vida era significativamente peor que los que no tuvieron fibrilación auricular. 
Este hecho sugiere que debería realizarse un abordaje terapéutico conjunto en pacientes 
con ambas arritmias. 
4.-  La asociación de la forma persistente de flúter auricular y ciclo ventricular ≤ 500 ms 
identificó un subgrupo de pacientes en el que las diferencias en la calidad de vida entre 
el seguimiento y el basal fueron significativamente mayores. 
5.-  No se objetivaron diferencias en la calidad de vida entre el seguimiento y el basal entre 
hombres y mujeres salvo en la dimensión Rol emocional en que las mujeres mejoraron 
significativamente más que los varones. No hubo diferencias en el resultado, complica-
ciones y recurrencias entre varones y mujeres, por tanto no hay justificación para que la 
terapia de ablación se ofreciera más tarde al sexo femenino.  
6.-  Se objetivó un remodelado estructural inverso con reducción significativa del área de 
aurícula derecha y de los diámetros ventriculares izquierdos y con mejoría de los pará-
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metros contráctiles tanto de la aurícula derecha como del ventrículo izquierdo. La mejo-
ría de la FEVI confirma la presencia de un componente de “taquicardiomiopatía-like” en 
este tipo de arritmias.  
7.-  No se objetivaron diferencias en los parámetros estructurales y funcionales basales ni en 
la variación de los parámetros estructurales y funcionales en el seguimiento respecto al 
basal, entre las formas paroxística y persistente de flúter auricular sugiriendo que son 
características anatómicas o electrofisiológicas primarias y no el remodelado estructural 
las que determinan la forma de presentación del flúter auricular.  
8.-  No se observó correlación entre los cambios en la calidad de vida y el grado de remode-
lado estructural inverso. 
9.-  No hemos encontrado predictores de recurrencia de flúter auricular tras ablación del 
istmo cavotricúspide. La interrupción de la arritmia durante la primera línea de radiofre-
cuencia fue el único factor asociado a no recurrencia. Se observó un remodelado inverso 
mayor en el grupo de no recurrencia de flúter auricular. 
10.- Los factores predictores de la aparición de fibrilación auricular posterior a la ablación en 
el análisis univariado fueron: edad, ausencia de cardiopatía estructural, forma paroxísti-
ca del flúter, antecedentes de fibrilación auricular, tratamiento antiarrítmico previo, nú-
mero de fámacos antiarrítmicos previos y FEVI >50%. En el análisis de regresión 
logística, sólo el antecedente de fibrilación auricular fue predictor de la ocurrencia de fi-
brilación auricular durante el seguimiento. Ningún parámetro estructural se asoció con 
la presencia de fibrilación auricular durante el seguimiento. 
11.-  La presencia de taquicardiomiopatía se asoció a la forma persistente de flúter auricular 
típico
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ANEXO 1 
CUESTIONARIO SF 36 
 
1.- En general, usted diría que su salud es: 
 1. Excelente 2. Muy buena    3. Buena     4. Regular      5. Mala 
2.- ¿Cómo diría que es su salud comparada con la de hace 1 año? 
 1. Mucho mejor ahora que hace 1 año           2. Algo mejor ahora que hace 1 año       
 3. Más o menos igual que hace 1 año        4. Algo peor ahora que hace 1 año  
 5. Mucho peor ahora que hace 1 año. 
 
Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podría hacer en un 
día normal: 
3.- Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos intensos, tales como correr, levantar objetos pe-
sados, o participar en deportes agotadores? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
4.- Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos moderados, como mover una mesa, pasar la aspi-
radorea, jugar a lo bolos o caminar más de una hora? 
 1. Sí me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
5.- Su salud actual, ¿le limita coger o llevar la bolsa de la compra? 
 1. Sí, me limita mucho     2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
6.- Su salud actual, ¿le limita subir varios pisos por la escalera? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
7.- Su salud actual, ¿le limita para subir un solo piso por la escalera? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
8.- Su salud actual, ¿le limita para agacharse o arrodillarse? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
9.- Su salud actual, ¿le limita para caminar un kilómetro o más? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
10.- Su salud actual, ¿le limita para caminar varias manzanas (varios centenares de metros)? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
11.- Su salud actual, ¿le limita para caminar una sola  manzana (unos 100 metros)? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
12.- Su salud actual, ¿le limita para bañarse o vestirse por sí mismo? 
 1. Sí, me limita mucho   2. Sí, me limita un poco   3. No, no me limita nada 
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Las siguientes preguntas se refieren a problemas en su trabajo o en sus actividades co-
tidianas: 
13.- Durante el último año, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus actividades cotidia-
nas, a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No  
14.- Durante el último año, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer,  a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No 
15.- Durante el último año, ¿tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo o actividades coti-
dianas, a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No 
16.- Durante el último año, ¿tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades cotidianas, (por 
ejemplo, le costó más de lo normal,  a causa de su salud física? 
 1. Sí   2. No 
17.- Durante el último año, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al  trabajo o a sus actividades coti-
dianas, a causa de algún problema emocional  (como estar triste, deprimido o nervioso)? 
 1. Sí   2. No 
18.- Durante el último año, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer, a causa de algún problema 
emocional  (como estar triste, deprimido o nervioso)? 
 1. Sí   2. No 
19.- Durante el último año, ¿no hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan cuidadosamente como 
de costumbre, a causa de algún problema emocional  (como estar triste, deprimido o nervioso)? 
 1. Sí   2. No 
20.- Durante el último año, ¿hasta qué punto su salud física o los problemas emocionales han dificulta-
do sus actividades sociales habituales con la familia, los amigos, los vecinos u otras personas? 
 1. Nada  2. Un poco 3. Regular 4. Bastante 5. Mucho 
21.- ¿Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante el último año? 
 1. No, ninguno         2. Sí, muy poco         3. Sí, un poco           4. Sí, moderado            
 5. Sí, mucho            6. Sí, muchísmo 
22.- Durante el último año, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado su trabajo habitual (incluido el 
trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)? 
 1. Nada  2. Un poco 3. Regular 4. Bastante 5. Mucho 
 
Las preguntas que siguen se refieren a cómo se ha sentido y cómo le han ido las cosas 
durante el último año. En cada pregunta responda lo que se parezca más a cómo se ha 
sentido usted. 
23.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió lleno de vitalidad? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces   
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
24.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo estuvo muy nervioso? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces  
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
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25.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió tan bajo de moral que nada podía animarle? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
26.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió calmado y tranquilo? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
27.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo tuvo mucha energía? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
28.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió desanimado y triste? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
29.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió agotado? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
30.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió feliz? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
31.- Durante el último año, ¿cuánto tiempo se sintió cansado? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces 
 5. Sólo alguna vez 6. Nunca 
32.- Durante el último año, ¿con qué frecuencia la salud física o los problemas emocionales le han 
dificultado sus actividades sociales (como visitar a los amigos o familiares? 
 1. Siempre 2. Casi siempre  3. Muchas veces 4. Algunas veces  
 5. Sólo alguna vez 6.- Nunca 
 
Por favor, diga si le parece acertada o falsa cada una de las siguientes frases 
33.- Creo que me pongo enfermo más fácilmente que otras personas 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
 5. Totalmente falsa 
34.- Estoy tan sano como cualquiera 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
 5. Totalmente falsa 
35.- Creo que mi salud va a empeorar 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa . 
 5. Totalmente falsa 
36.- Mi salud es excelente 
 1. Totalmente cierta 2. Bastante cierta 3. No lo sé 4. Bastante falsa 
 5. Totalmente falsa 
 
 
 
